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1. ABREVIATURAS: 
 
AcH: Acetilcolina 
ADH: Alcohol dehidrogenasa 
ADN: ácido desoxirribonucleico 
ALDH: Acetaldehído dehidrogenasa 
ALT: Alanino aminotransferasa 
AMS: Asamblea mundial de salud 
AST: Aspartatoaminotransferasa 
BR: Bilirrubina 
CIE-1: Clasificación internacional de enfermedades, 10.ª edición 
CEH: Células estrelladas hepáticas 
CHA: Cirrosis hepática alcohólica 
DANE: Departamento administrativo nacional de estadística 
EHA: Esteatosis hepática alcohólica 
EMRUNA: Estrategia mundial para reducir el uso nocivo del alcohol 
GGT: gamma-glutamil-transpeptidasa  
GST: Glutation S tranferasa 
HA: Hepatitis alcohólica 
HCC: Hepatocarcinoma 
HPA: Hepatopatía alcohólica 
INR: Razón normalizada internacional 
K70: Enfermedad del hígado alcohólica 
MELD: Model for End-stage Liver Disease 
MEOS: Microsomal ethanol oxidizing system 
MPE: Matriz proteica extracelular 
NAD: Nicotinamida adenina dinucleótido 
NADH: Dinucleótido de nicotinamida adenina 
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OMS: Organización mundial de la salud 
OR: OddsRatio 
PBE: Peritonitis bacteriana espontanea 
PDGF: Platelet derived growth factor 
RMN: Resonancia magnética nuclear 
ROS: Especies reactivas de oxígeno 
TGFβ: Factor transformante de crecimiento beta 
Th1: Células T ayudadoras tipo 1 
Th2: Células T ayudadoras tipo 2 
TC: Tomografía computarizada 
VCM: Volumen corpuscular medio 
 
PAÍSES 
 
AFR: África  
AMR: Américas 
ANI: Antigua y Barbuda  
ARG: Argentina  
BAH: Bahamas  
BAR: Barbados  
BLZ: Belice  
BOL: Bolivia  
BRA: Brasil  
BVI: Islas Vírgenes Británicas  
CAN: Canadá  
CHI: Chile  
COL: Colombia  
COR: Costa Rica  
CUB: Cuba  
DOM: Dominica  
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DOR: República Dominicana 
ECU: Ecuador  
ELS: El Salvador  
EMR: Mediterráneo Oriental  
EUR: Europa  
GRA: Granada 
GUT: Guatemala  
GUY: Guyana  
HAI: Haití  
HON: Honduras  
JAM: Jamaica  
MEX: México  
NIC: Nicaragua  
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PAR: Paraguay  
PER: Perú  
SAL: Santa Lucía  
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SKN: Saint Kitts y Nevis  
SUR: Suriname 
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T RT: Trinidad y Tobago 
URU: Uruguay  
USA: Estados Unidos de América  
VEN: Venezuela (República Bolivariana) 
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2. INTRODUCCIÓN 
 
Hoy en día el alcohol se ha convertido en una de las sustancias psicoactivas más consumidas 
en el mundo, llegando a ser un factor de riesgo de muerte y discapacidad temprana ya que 
este tipo de sustancia puede llegar a ocasionar desde problemas mentales afectando el sistema 
nervioso central, impactos familiares, sociales y económicos hasta desarrollar enfermedades 
como hepatopatía alcohólica, enfermedades coronarias y cáncer, entre otros que pueden 
conducir a la muerte. El consumo de alcohol también ha sido relacionado con casos de 
violencia intrafamiliar, agresiones, suicidios intentos de suicidios, homicidios y hurto. 
 
Se ha establecido que los problemas de salud señalados están asociados a que es una sustancia 
de fácil acceso en el mercado sin restricciones de consumo, siendo amparado por costumbres 
sociales y culturales, por lo cual se pueden presentar con alta prevalencia en diversas 
comunidades y tribus del mundo.  
 
El consumo nocivo de alcohol es un concepto que engloba: Consumo excesivo o inmoderado 
de alcohol entre la población adulta, dependencia alcohólica o alcoholismo, consumo 
indebido de bebidas alcohólicas en menores de edad y otros grupos especialmente 
vulnerables como mujeres embarazadas o lactantes, personas enfermas o con trastornos 
mentales. También pueden incluirse en el consumo nocivo de alcohol el consumo en 
contextos inapropiados, y diversos patrones de consumo perjudicial que comprometen no 
solo la seguridad de los consumidores sino también la de otras personas. El alcohol, sustancia 
psicoactiva con propiedades causantes de dependencia, se ha utilizado ampliamente en 
muchas culturas durante siglos. El consumo nocivo de alcohol conlleva una pesada carga 
social y económica para las sociedades. Tanto en el plano individual como en el social, se 
han identificado diversos factores que influyen en los niveles y hábitos de consumo de 
alcohol, así como en la magnitud de los problemas relacionados con el alcohol en las 
comunidades. 
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El consumo de alcohol es un factor causal en más de 200 enfermedades y trastornos. Está 
asociado con el riesgo de desarrollar problemas de salud tales como trastornos mentales y 
comportamentales, incluido el alcoholismo, importantes enfermedades no transmisibles tales 
como la cirrosis hepática, algunos tipos de cáncer y enfermedades cardiovasculares, así como 
traumatismos derivados de la violencia y los accidentes de tránsito. 
 
Una proporción importante de la carga de morbilidad y mortalidad atribuibles al uso nocivo 
del alcohol corresponde a los traumatismos, sean o no intencionados, en particular los 
resultantes de accidentes de tránsito, actos de violencia y suicidios. (Organizacion Mundial 
de la salud, 2018) 
 
Además, los traumatismos mortales atribuibles al consumo de alcohol tienden a afectar a 
personas relativamente jóvenes. Recientemente se han establecido relaciones causales entre 
el consumo nocivo y la incidencia de enfermedades infecciosas tales como la tuberculosis y 
el VIH/sida. El consumo de alcohol por parte de una embarazada puede provocar síndrome 
alcohólico fetal y complicaciones prenatales. (Organizacion Mundial de la salud, 2018) 
 
 La problemática afecta en mayor proporción a jóvenes entre los 18 a 24 años, seguidos por 
el grupo etario de 25 a 34 años, y en tercer lugar los menores con edades entre 12 y 17 años. 
(Social, 2011) 
 
El impacto socioeconómico del alcoholismo es un problema sanitario de primer orden y es 
tanto así que en Estados Unidos se ha establecido que el consumo excesivo de alcohol es 
considerado la principal causa de muerte evitable (200.000 individuos fallecidos/año). (Perez 
& Catellano) 
 
Múltiples evidencias relacionan el abuso del alcohol con más de sesenta enfermedades, 
algunas “benignas” como la demencia, pancreatitis, hepatopatía alcohólica, cirrosis hepática 
(CH) o el síndrome de dependencia alcohólica, y otras malignas como la hepatocarcinoma 
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(HCC), y cáncer de esófago, páncreas, mamá y colón-rectal que pueden conducir a la muerte. 
 
Las muertes y enfermedades generadas por la hepatopatía alcohólica son una de las causas 
de muerte prevenibles en el mundo de lo cual se conoce que principalmente se presentan la 
cirrosis, esteatosis hepática y la hepatitis alcohólica. Para lo cual se estableció según reportes 
encontrado que más del 80% de los consumidores crónicos de alcohol desarrollan esteatosis 
y entre el 20% al 40% presentan otras complicaciones como fibrosis, hepatitis alcohólica y 
cirrosis. (Gaviria, C; Mónica; Correa, G; Navas, María. (2016). (Lazarte, Pavez, & Poniachik, 
2014) 
 
De las cuales se resalta que la esteatosis hepática consiste en un cúmulo de grasa 
(triglicéridos) en el hígado como consecuencia del daño hepático, seguido por la hepatitis 
alcohólica la cual es generada por un daño hepático mayor con inflamación y destrucción de 
las células del hígado la cual aparece más bruscamente y puede ser muy grave para finalmente 
conducir a la cirrosis hepática la cual consiste en la destrucción de células hepáticas con un 
marcado proceso de cicatrización (fibrosis) que altera de forma importante la arquitectura del 
hígado, llegando a comprometer sus funciones y llevando a ocasionar la muerte si no es 
tratada a tiempo. (Sánchez, E.; Fernández, J, 2005) (Andrade, V; Mosos, Juan; Pacheco, B; 
Polanía, Maria; Yucumá, D; Rosselli, D. (2015)).  
 
Por lo anterior se consideró que la pregunta de la investigación a resolver es la siguiente: 
¿Cuáles son las enfermedades hepáticas que pueden generarse por el consumo de alcohol y 
que pueden ocasionar la muerte?  
 
A partir de lo mencionado la investigación se convierte en un tema de gran importancia para 
la prevención y alerta para la población consumidora de alcohol con el fin de dar a conocer 
sobre los riesgos mortales que trae el consumo descontrolado del alcohol. 
 
Por ello para la realización de la presente investigación se partirá de información de reportes 
suministrados por el departamento administrativo nacional de estadística (DANE) que refiere  
 Proyecto de grado  Página 16 
 
los problemas de salud hepáticos que se presentan por el consumo del alcohol,  por medio de 
la cual se buscará estandarizar a partir de representación gráfica los resultados obtenidos para 
ser analizados y categorizados según el contenido de los datos, asimismo, se buscara evaluar 
las principales enfermedades generadas por el consumo nocivo del alcohol a nivel hepático 
con el fin de establecer los mecanismos patológicos que intervienen y que pueden conducir 
a la muerte. 
 
Para finalmente informar sobre las complicaciones y los riesgos hepáticos a los que los 
consumidores nocivos de alcohol pueden llegarse a enfrentar si no se toman las medidas 
preventivas adecuadas. 
3. OBJETIVO GENERAL 
 
Fundamentar la etiología de la mortalidad por hepatopatía asociada al consumo de alcohol a 
partir del reporte suministrado por el departamento administrativo Nacional de estadística 
(DANE) del 2008 al 2017 a nivel Nacional. 
4. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
1) Organizar los datos suministrados del reporte generado por el DANE sobre 
mortalidad a nivel Nacional por hepatopatía asociada al consumo de alcohol, por 
medio de representación gráfica. 
2) Conceptualizar las diversas enfermedades hepáticas asociadas al consumo de 
alcohol. 
3) Establecer cuáles son las enfermedades hepáticas alcohólicas, su prevalencia y el 
riesgo con que pueden conducir a la muerte. 
4) Elaborar una propuesta para la creación de un programa de promoción y 
prevención de la hepatopatía alcoholica en donde intervenga el profesional 
farmacéutico. 
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5. REVISIÓN DE LA LITERATURA 
 
5.1 Glosario 
 
 Alcohol (alcohol): En terminología química, los alcoholes constituyen un amplio grupo 
de compuestos orgánicos derivados de los hidrocarburos que contienen uno o varios 
grupos hidroxilo (-OH). El etanol (C2H5OH, alcohol etílico) es uno de los compuestos de 
este grupo y es el principal componente psicoactivo de las bebidas alcohólicas. Por 
extensión, el término “alcohol” se utiliza también para referirse a las bebidas alcohólicas. 
El etanol se obtiene a partir de la fermentación del azúcar por la levadura. En condiciones 
normales, las bebidas elaboradas por fermentación tienen una concentración de alcohol 
que no supera el 14%. En la producción de bebidas espirituosas obtenidas mediante 
destilación, el etanol se evapora por ebullición de la mezcla fermentada y se recoge luego 
en forma condensada casi pura. Además de usarse para el consumo humano, el etanol se 
utiliza como combustible, como disolvente y en la industria química. (Asociación 
catalana de pacientes hepáticos, 2018) 
 
 ALAT: También llamada ALT, GPT, SGPT. Abreviatura de alanina-aminotransferasa. 
Es una enzima con gran concentración en el hígado y en menor medida en los riñones y 
en el corazón. Cuando hay una lesión de estos órganos la enzima es liberada a la sangre 
y aparece elevada en los análisis. Como es una transaminasa más específicamente 
hepática que la GOT, la GPT aparece más elevada en las enfermedades hepáticas que en 
otras, dando lugar a que el cociente GPT/GOT sea mayor de 1 en enfermedades hepáticas 
como las hepatitis víricas en las cuales los niveles de ALAT resultan elevados con 
frecuencia, debido a la ruptura de las membranas de las células hepáticas a consecuencia 
de la inflamación. (Asociación catalana de pacientes hepáticos, 2018) 
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 Albúmina: Proteína producida en el hígado, necesaria para mantener un equilibrio de los 
fluidos en el cuerpo. En un análisis de sangre, si los niveles de albúmina y proteína total 
son más bajos que los niveles normales pueden indicar daño en el hígado o enfermedad 
hepática. Si no hay suficiente albúmina, se puede acumular líquido en el abdomen 
(ascitis). (Asociación catalana de pacientes hepáticos, 2018)} 
 
 Bilirrubina: Sustancia amarillenta segregada cuando los glóbulos rojos de la sangre se 
descomponen. Normalmente, la bilirrubina es procesada y excretada por el hígado, 
pasando después a las heces. La hiperbilirrubinemia (elevación del nivel de bilirrubina 
en la sangre) indica la existencia de daño hepático, y puede provocar ictericia (que se 
manifiesta con color amarillento en la piel y en el blanco de los ojos), heces de color claro 
y orina más oscura. (Asociación catalana de pacientes hepáticos, 2018) 
 
 Biopsia: Procedimiento mediante el cual se extrae una pequeña muestra de células o 
tejido para examinarla en laboratorio para detectar si existen signos de enfermedad. En 
el VHC y en el VHB, la biopsia hepática es hasta ahora la forma más confiable para 
evaluar el grado de cicatrización del hígado (fibrosis) y también el grado de inflamación. 
(Asociación catalana de pacientes hepáticos, 2018) 
 
 Consumo de alcohol per cápita (APC): Litros de alcohol puro ingerido por persona al 
año, generalmente como proporción de la población mayor de 15 años. (Usieto, 
Mendieta, Cervera, & Fernandez, 2003) 
 
 Elastografía: es una técnica de exploración novedosa, incruenta, sencilla y rápida, que 
permite mejorar el diagnóstico y seguimiento evolutivo de la fibrosis hepática sin 
necesidad de realizar una biopsia (Usieto, Mendieta, Cervera, & Fernandez, 2003) 
 
 Hepatocito: Célula del hígado. Los hepatocitos son las células principales del hígado. 
Los hepatocitos constituyen alrededor del 80% de la población celular del tejido hepático. 
Son células poliédricas con 1 o 2 núcleos esféricos poliploides y un nucléolo prominente. 
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Según su localización dentro del hígado, tienen diferentes propiedades: estructurales, 
histoquímicas y/o bioquímicas. Los hepatocitos aseguran dos grandes funciones: la 
función de síntesis y la función de excreción. (Asociación catalana de pacientes 
hepáticos, 2018) 
 
 Hepatopatía: Término genérico utilizado para designar las enfermedades del hígado que 
se aplica a muchas enfermedades y dolencias que hacen que el hígado no funcione o 
funcione mal. También se denomina enfermedad hepática. (Asociación catalana de 
pacientes hepáticos, 2018) 
 
 Mortalidad atribuible al alcohol: Número de defunciones que no se habrían producido 
si toda la población no hubiese consumido nunca alcohol. (Usieto, Mendieta, Cervera, & 
Fernandez, 2003) 
 
 Morbilidad: Medida de enfermedad que no tiene en cuenta la muerte. La morbilidad 
atribuible al alcohol comprende diversos trastornos provocados o exacerba-dos por el 
consumo de alcohol. Los índices de morbilidad en general corresponden al número de 
personas que padecen dichos trastornos y a la repercusión que tienen esos trastornos en 
la discapacidad y el estado funcional (véase prevalencia del consumo perjudicial, 
prevalencia del alcoholismo, prevalencia de los trastornos debidos al consumo de 
alcohol). (Usieto, Mendieta, Cervera, & Fernandez, 2003) 
 
 Prevalencia del alcoholismo: Proporción de la población con alcoholismo 
diagnosticado. Por alcoholismo, dependencia del alcohol o adicción etílica se entiende 
una serie de procesos conductuales, psíquicos y físicos que se desarrollan como 
consecuencia del consumo continuo. Los síntomas comprenden la incapacidad de 
controlar la ingestión de alcohol, el consumo continuo de alcohol a pesar de las 
consecuencias perjudiciales, el aumento de la tolerancia y los efectos de la abstinencia. 
También se utilizan los términos enolismo y etilismo (Usieto, Mendieta, Cervera, & 
Fernandez, 2003) 
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 Transaminasas: Enzimas que al ser medidas en un análisis de sangre proporcionan 
información sobre el grado de inflamación hepática. Las transaminasas más comúnmente 
medidas son: ALAT (ALT, GPT, SGPT), ASAT (AST, GOT, SGOT) y GGT (Gama GT; 
γ-GT; GGTP). (Asociación catalana de pacientes hepáticos, 2018) 
 
5.2 ¿Qué es el alcohol? 
 
Los alcoholes constituyen un amplio grupo de compuestos orgánicos derivados de los 
hidrocarburos que contienen uno o varios grupos hidroxilo (-OH). El etanol (C2H5OH, 
alcohol etílico) es uno de los compuestos de este grupo y es el principal componente 
psicoactivo de las bebidas alcohólicas. Por extensión, el término “alcohol” se utiliza también 
para referirse a las bebidas alcohólicas. (Organizacion Mundial de Salud, 1994) 
El alcohol, sustancia psicoactiva con propiedades causantes de dependencia, se ha utilizado 
ampliamente en muchas culturas durante siglos. El consumo nocivo de alcohol conlleva una 
pesada carga social y económica para las sociedades. (Salud, OMS, 2018) 
El consumo nocivo de alcohol también puede perjudicar a otras personas, por ejemplo, 
familiares, amigos, compañeros de trabajo y desconocidos. Asimismo, el consumo nocivo de 
alcohol genera una carga sanitaria, social y económica considerable para el conjunto de la 
sociedad. 
El consumo de alcohol es un factor causal en más de 200 enfermedades y trastornos. Está 
asociado con el riesgo de desarrollar problemas de salud tales como trastornos mentales y 
comportamentales, incluido el alcoholismo, importantes enfermedades no transmisibles tales 
como la cirrosis hepática, algunos tipos de cáncer y enfermedades cardiovasculares, así como 
traumatismos derivados de la violencia y los accidentes de tránsito. (Salud, OMS, 2018) 
Una proporción importante de la carga de morbilidad y mortalidad atribuibles al uso nocivo 
del alcohol corresponde a los traumatismos, sean o no intencionados, en particular los 
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resultantes de enfermedades neurológicas y hepáticas, actos de violencia, suicidios y 
homicidios. Además, los traumatismos mortales atribuibles al consumo de alcohol tienden a 
afectar a personas relativamente jóvenes. (Salud, OMS, 2018)} 
5.2.1 Estructura del alcohol 
 
Los alcoholes son compuestos orgánicos con formula general R-OH que contiene el grupo 
hidroxilo como grupo funcional. Son derivados de hidrocarburos en los que uno o más 
hidrógenos del hidrocarburo base se han sustituido por un grupo funcional alcohol OH. 
(Albores, Caballero, Gonzalez, & Pozas, 2006) 
5.2.2 Principales alcoholes  
 
El etanol (Aprobado para consumo humano): se obtiene a partir de la fermentación del azúcar 
por la levadura. En condiciones normales, las bebidas elaboradas por fermentación tienen 
una concentración de alcohol que no supera el 14%. En la producción de bebidas espirituosas 
obtenidas mediante destilación, el etanol se evapora por ebullición de la mezcla fermentada 
y se recoge luego en forma condensada casi pura. Además de usarse para el consumo 
humano, el etanol se utiliza como combustible, como disolvente y en la industria química. 
 
El metanol (CH3 OH), denominado también alcohol metílico y alcohol de madera, es el 
alcohol que tiene la fórmula química más sencilla. Se emplea como disolvente industrial y 
también como adulterante para desnaturalizar el etanol lo que hace que no sea apto para el 
consumo (bebidas alcohólicas metiladas). El metanol es sumamente tóxico; dependiendo de 
la cantidad consumida, puede producir visión borrosa, ceguera, coma y la muerte.  
 
Otros alcoholes no aptos para el consumo que se beben en ocasiones y que pueden tener 
efectos nocivos son:  
 
* Isopropanol (alcohol isopropílico, frecuente en el alcohol sanitario)  
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* Etilenglicol (usado como anticongelante para automóviles). (Organizacion Mundial de 
Salud, 1994) 
 
5.3 Metabolismo del alcohol  
 
Varios órganos son capaces de metabolizar el etanol; sin embargo, el hígado es el que posee 
los sistemas enzimáticos con mayor especificidad. La primera fase en el metabolismo del 
etanol ocurre a nivel gástrico por acción de la enzima ADH gástrica. En el hígado, el etanol 
es metabolizado a través de tres sistemas enzimáticos: El sistema de la ADH, localizado en 
el citosol; el sistema microsomal oxidante del etanol (MEOS), ubicado en el retículo 
endoplasmático, y el sistema de la catalasa, ubicado en los peroxisomas. La ADH metaboliza 
el 80% de la cantidad total de etanol, formando acetaldehído. Simultáneamente hay reducción 
del cofactor nicotina-adenina-dinucleótido (NAD) a nicotina-adenina-dinucleótido   reducido 
(NADH).  
 
El acetaldehído es convertido en acetato a nivel mitocondrial por la enzima acetaldehído-
deshidrogenasa (ALDH). El acetaldehído es una sustancia que es considerada la principal 
responsable de los efectos nocivos del alcohol. El acetaldehído es capaz de estimular el 
sistema inmune y activar sustancias inflamatorias que dañan las células del hígado, 
degenerándolas y produciendo su destrucción. El acetaldehído también estimula los procesos 
que generan cáncer. Durante el consumo crónico del alcohol, la actividad de la ADH origina 
exceso de NADH, alterándose el equilibrio REDOX.  Este cambio en el potencial 
electroquímico origina hiperlactacidemia, cetosis, aumento en la concentración de 
glicerofosfato, y deterioro del ciclo del ácido cítrico.  
 
Asimismo, el exceso de NADH favorece la acción de la oxidasa, que durante la degradación 
de las purinas libera radicales libres de oxígeno; este hecho es la base del daño inducido por 
el etanol. Durante el consumo crónico de alcohol hay gran actividad del sistema MEOS, el 
cual metaboliza hasta el 10% del etanol ingerido. Esto se debe a la inducción del citocromo 
P450, que libera electrones incrementando aún más la formación de radicales libres de 
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oxígeno. En condiciones normales o fisiológicas, la catalasa metaboliza menos del 1% del 
etanol. Sin embargo, en casos de alcoholismo crónico, Handler reportó incremento en su 
actividad debido al aumento de peróxido de hidrógeno (H2O2) a partir de la oxidación de los 
ácidos grasos. (Higuera, Perez, & Servin, 2009) 
 
Una vez ingerido, el alcohol es rápidamente absorbido por el estómago y el intestino delgado, 
desde donde se distribuye por el agua corporal. El 10% del alcohol absorbido es eliminado 
por los riñones, la piel y los pulmones. El resto es metabolizado en el hígado, donde sufre 
dos procesos oxidativos que lo transforman primero en acetaldehído (AcH) y después en 
acetato. En el interior del hepatocito existen tres sistemas enzimáticos capaces de oxidar el 
etanol a AcH: 
 
* Sistema de la vía alcohol-deshidrogenasa (ADH). Es la principal vía de oxidación del 
alcohol y se localiza en el citosol. La ADH es una enzima que utiliza la nicotinamida (NAD) 
como cofactor y, aunque el hígado es su principal localización, también está presente en el 
estómago, intestino delgado, riñón y cerebro. Se han identificado 5 clases de isoenzimas de 
la ADH hepática (I a V), con distinta afinidad por el etanol y codificadas en 7 locus genéticos 
diferentes. La actividad de la ADH en la mucosa gástrica se encuentra disminuida en los 
gastrectomizados y en los individuos que toman salicilatos o antihistamínicos H2 (ranitidina, 
cimetidina), por lo que en estas situaciones la ingesta de alcohol puede aumentar el riesgo de 
toxicidad hepática.  
 
* Sistema microsomal oxidativo (MEOS) Está localizado en el retículo endoplásmico del 
hepatocito y es el mecanismo principal de adaptación en el alcoholismo crónico, cuando se 
encuentra saturada la capacidad de la ADH. El citocromo CYP2E1 es la fracción de este 
complejo inducible por el alcohol y su hipertrofia produce un exceso de radicales libres 
(anión superóxido O2 ̄, peróxido de hidrógeno H2O2, radical hidroxilo OH ̄ ) y subsiguiente 
estrés oxidativo con daño hepatocitario. 
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* Vía de la catalasa. Se localiza en los peroxisomas y mitocondrias de los hepatocitos y su 
papel en la oxidación del etanol es mínimo, limitado por la cantidad de peróxido de hidrógeno 
(H2O2) que genera esta reacción. El AcH, producto de la oxidación del etanol, presenta una 
segunda oxidación hepatocitaria cuyo producto final es el acetato, el cual se incorpora al ciclo 
de Krebs en forma de acetil coenzima A. Dicha reacción es catalizada por la enzima aldehído-
do-deshidrogenasa (ALDH), de la cual se conocen dos isoenzimas: una se localiza en el 
citosol y se activa cuando la concentración de AcH es elevada (ALDH-1) la otra en las 
mitocondrias y actúa en condiciones fisiológicas (ALDH-2). (Perez & Castellano, 2013) 
 
5.4 Enfermedades hepáticas asociadas al consumo de alcohol: 
5.4.1 Esteatosis hepática alcohólica (EHA): 
Consiste en una de las formas más comunes y benigna de hepatopatía alcohólica considerada 
consecuencia de los cambios del metabolismo de los lípidos ocasionados por el alcohol y es 
caracterizada por el depósito de triglicéridos en forma de vacuolas sin membrana al interior 
del citoplasma de los hepatocitos que desplazan el núcleo hacia la periferia. 
En ocasiones se asocia a daño celular y se produce una respuesta inflamatoria con 
participación de linfocitos y macrófagos, constituyendo los lipogranulomas y puede 
localizarse preferentemente en las áreas centrolobulillares, aunque puede extenderse a todo 
el lobulillo. 
5.4.1.1 Tipos de esteatosis hepática: 
 
 Esteatosis macro vacuolar: Consiste en pequeñas vacuolas llenas de grasa que 
confluyen en grandes vacuolas, que pueden desplazar el núcleo y resto de organelos 
celulares. En su patogenia pueden intervenir el aumento en la síntesis hepática de 
ácidos grasos, el descenso en su metabolismo y un bloqueo en su trasporte desde el 
hígado a la sangre en forma de lipoproteínas, así como un aumento en la movilización 
de triglicéridos desde el tejido adiposo al hígado.  
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 La esteatosis micro vesicular alcohólica: Se caracteriza por la presencia de múltiples 
vacuolas grasas de pequeño tamaño en el citoplasma, que no suelen desplazar al 
núcleo. Esta lesión se distribuye en los hepatocitos situados alrededor de la vena 
central y muchas veces se asocia a una hepatitis alcohólica o a una colestasis. 
 La esteatosis hepática aislada: Suele ser asintomática y manifestarse sólo por una 
hepatomegalia blanda e indolora que disminuye a los pocos días de abstinencia.  
 Esteatosis mixta, macro- o micro vesicular y masiva: Se ven al 100% los 
hepatocitos. Cuando el depósito de grasa ocupa toda la célula, ésta puede romper la 
membrana celular y producir una reacción inflamatoria granulomatosa, dando lugar a 
los típicos “lipogranulomas”.  
5.4.1.2 Mecanismo del alcohol en la esteatosis alcohólica: 
 
El 90% del alcohol que absorbe el organismo se metaboliza en el hígado a través de unas 
células llamadas hepatocitos en las que el alcohol se “oxida” transformándose en 
acetaldehído, una La oxidación del alcohol en el hígado favorece una serie de mecanismos 
que aumentan el depósito de grasa y la aparición de hígado graso. El depósito de grasa en el 
citoplasma de los hepatocitos es la lesión más frecuente y se observa, en mayor o menor 
grado, en la mayoría de los alcohólicos como lesión única o acompañando a otras alteraciones 
más graves.  
 
La esteatosis es la consecuencia de los cambios del metabolismo de los lípidos ocasionados 
por el alcohol y se caracteriza por el depósito de vacuolas de grasa de distinto tamaño en los 
hepatocitos, que se van uniendo hasta formar una gran vacuola sin membrana que ocupa todo 
el citoplasma y desplaza al núcleo hacia la periferia de la célula. En ocasiones se asocia a 
daño celular y se produce una respuesta inflamatoria con participación de linfocitos y 
macrófagos, constituyendo los lipogranulomas. La esteatosis se localiza preferentemente en 
las áreas centrolobulillares, aunque puede extenderse a todo el lobulillo. (Caballeríaa & J. 
Caballeríaa, 2000). (Lazarte, Claudia Pavez, & Poniachik, 2012). 
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5.4.1.3 Manifestaciones clínicas de la esteatosis alcohólica  
Suele ser asintomática y manifestarse solo por una hepatomegalia blanda e indolora. En 
ocasiones aparecen síntomas inespecíficos como náuseas o vómitos, astenia y dolor en el 
hipocondrio derecho o en el epigastrio o con hepatomegalia no dolorosa.  
Los casos de esteatosis masiva pueden presentarse con manifestaciones de insuficiencia 
hepática grave, con descenso del tiempo de protrombina y encefalopatía hepática. Cuando la 
esteatosis se asocia a otras lesiones más avanzadas como fibrosis, hepatitis alcohólica o 
cirrosis, las manifestaciones clínicas que predominan son las propias de estas lesiones.  
En la esteatosis microvesicular alcohólica las manifestaciones clínicas son inespecíficas 
como astenia, anorexia, náuseas, vómitos y, en ocasiones, dolor abdominal. La 
hepatomegalia es constante y la ictérica frecuente.  
Generalmente la mejoría luego de haber dejado de consumir alcohol puede darse entre cuatro 
(4) a seis (6) semanas posteriores, pero, si por lo contrario se continua con el consumo de 
alcohol se ha encontrado que aproximadamente el 35% de los enfermos con esteatosis 
alcohólica pueden llegar a presentar hepatitis y cirrosis hepática. 
5.4.1.4 Pruebas de laboratorio  
Suelen ser normales, aunque no es raro encontrar un aumento ligero en el valor de la 
aspartato-aminotransferasa (AST<|100). Es frecuente encontrar niveles elevados de gamma-
glutamil-transpeptidasa (GGT), del volumen corpuscular medio de los hematíes (VCM), del 
colesterol-HDL y del ácido úrico, pero estos parámetros se relacionan con el abuso de alcohol 
y no con la lesión hepática.  
Las pruebas de función hepatocelular (albúmina, bilirrubina, protrombina) generalmente no 
se alteran y tampoco suelen encontrarse déficits nutricionales en esta fase de la HPA.  
La ecografía abdominal es una técnica de imagen muy útil para el diagnóstico de la EHA, ya 
que permite observar un hígado hiperecogénico “brillante”, que traduce un depósito graso 
moderado o intenso. No es posible diferenciar mediante la ecografía aquellos pacientes que 
tienen, además de grasa, inflamación o fibrosis. Por otro lado, no existen datos clínicos ni 
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parámetros biológicos que permitan identificar a los individuos con EHA y mayor riesgo de 
progresión a CH.  
 
5.4.1.5 Tratamiento 
 
Principalmente se considera necesario dejar por completo el consumo de alcohol, así como 
también apoyarse en mantener una dieta hipocalórica adecuada, realizar ejercicio físico 
moderado y estar bajo control por parte del especialista. 
Aunque, cabe mencionar que la posibilidad de que la esteatosis hepática pueda evolucionar 
a formas más graves de hepatopatía alcohólica genera gran preocupación y ha motivado la 
búsqueda de tratamientos específicos de la misma.  
Estudios experimentales han demostrado que la administración de 1.500 mg/día de 
metadoxina (piridoxol L,2 pirrolidona-5-carboxilato) durante tres meses a un grupo de 
pacientes con una esteatosis hepática alcohólica produjo una mejoría más rápida y marcada 
de las pruebas de función hepática y de los signos ecográficos de esteatosis que en los 
pacientes que recibieron placebo. Por ello, la metadoxina puede ser útil en el tratamiento de 
la esteatosis hepática, incluso en los pacientes con un cierto grado de fibrosis. (Pérez & 
Castellano, Hígado y alcohol, 2013) (Caballería, Caballería, & Parés, 2000) 
Según el INVIMA la metadoxina está indicada como coadyuvante en la disfunción hepática 
al alcoholismo agudo y crónico ( instituto nacional de vigilancia y control de medicamentos 
y alimentos, 2019), siendo el ion par de la vitamina B6 (piridoxina), que en reacción tisular 
con el ácido piroglutámico se genera metadoxina. Restablece los mecanismos antioxidantes 
del hígado que permiten controlar la tensión o el estrés oxidativo, además previene el 
deterioro que ocurre en la enfermedad hepática alcohólica en etapa temprana ya que 
restablece el equilibrio redox de los hepatocitos y previene la inducción del Factor de 
Necrosis Tumoral alfa (TNF-α). Así mismo, la metadoxina es altamente eficaz en la 
recuperación del hígado graso y mejora significativamente la función hepática. La 
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metadoxina es útil en el tratamiento de las etapas tempranas de la enfermedad hepática 
alcohólica. Se ha confirmado que este fármaco acelera la normalización de las pruebas de 
función hepática, los cambios ecográficos, y mejora de los síntomas clínicos, permitiendo así 
que los pacientes experimenten una mejor y más rápida recuperación, lo que puede significar 
mayor adherencia al tratamiento y menor índice de deserción. (Guayaquil, 2013).  
Principalmente el tratamiento más importante es dejar por completo el consumo de alcohol, 
así como también apoyarse en mantener una dieta hipocalórica adecuada, realizar ejercicio 
físico moderado y estar bajo control por parte del especialista. 
 
5.4.2 Fibrosis hepática por consumo de alcohol 
Es una entidad no muy común que se caracteriza por la acumulación excesiva de colágeno y 
matriz proteica extracelular (MPE) que incluye un aumento de la fibrogénesis y una 
disminución de la degradación sin esteatosis, sin cirrosis y sin lesiones de hepatopatía 
alcohólica. Puede existir una hepatomegalia y trastornos generales inespecíficos, junto a un 
aumento discreto de las transaminasas. En ocasiones se detectan signos de hipertensión portal 
como esplenomegalia y ascitis. (Pérez & Castellano, Hígado y alcohol, 2013) 
5.4.2.1 Mecanismo de actividad   
El daño hepatocelular, las células de Kupffer y los metabolitos del alcohol (acetaldehído) 
activan las CEH. Esto ocurre debido a que aumentan los niveles de citoquinas, quimioquinas 
y los factores neuroendocrinos, como el factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) 
y el factor de crecimiento transformante β (TGF-β). Además, como ya se mencionó, el 
aumento de LPS producto de la mayor ingesta de alcohol activa las células de Kupffer, las 
cuales elevan la producción de TGF-β, citoquinas y quimioquinas, estimulando a su vez a las 
CEH. Otro punto relevante es que el alcohol inhibe los efectos anti fibróticos de las células 
natural killer, las que destruyen las CEH activadas, promoviendo así la fibrosis hepática. 
(Lazarte, Claudia Pavez, & Poniachik, 2012) 
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5.4.2.2 Manifestaciones clínicas de la fibrosis 
Son más acusadas que las de los pacientes con cambios mínimos o esteatosis, pero menos 
intensas que las de la hepatitis alcohólica. La mayoría de los pacientes tienen trastornos 
generales inespecíficos y hepatomegalia. Un pequeño porcentaje de pacientes tienen dolor 
abdominal o ictericia. En la biología destaca una hipertransaminasemia moderada.  
5.4.2.3 Diagnóstico de la fibrosis 
Se considera un indicador morfológico de progresión a cirrosis. Y sólo puede efectuarse 
mediante la biopsia hepática. (Caballería, Caballería, & Parés, 2000) 
Para diagnóstico de fibrosis hepática se realizan los siguientes procedimientos: 
• El ultrasonido abdominal: Que utiliza ondas sonoras para producir imágenes y evaluar el 
tamaño y la forma del hígado, como así también el flujo sanguíneo a través del hígado. En 
las imágenes por ultrasonido, los hígados con esteatosis se ven más brillosos que los hígados 
normales, y los hígados cirróticos (fibrosis avanzada) se ven nodulares y encogidos. 
• La tomografía computarizada (TC): Del abdomen y la pelvis que combina equipos 
especiales de rayos X con computadoras sofisticadas para producir múltiples imágenes o 
fotografías del interior del cuerpo. En una TC, los hígados con esteatosis se ven más oscuros 
que los hígados normales. Los hígados cirróticos se ven nodulares y encogidos. 
• La resonancia magnética nuclear (RMN): Utiliza un campo magnético y ondas de radio 
para producir fotografías detalladas del hígado. La RMN es el examen por imágenes más 
sensible para la esteatosis, altamente preciso incluso cuando la esteatosis es moderada. 
Cuando se utiliza una técnica especial, la RMN puede calcular el porcentaje de grasa en el 
hígado. Más de un 5-6% de grasa en el hígado se considera anormal. 
• La elastografía por ultrasonido: Es una técnica especial de ultrasonido para evaluar la 
presencia de fibrosis hepática. Se mide el movimiento del hígado causado por la onda de 
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ultrasonido en el medio del hígado, y se calcula su rigidez o elasticidad. Los hígados con 
fibrosis son rígidos y se mueven más que los hígados normales. 
• La elastografía por RM (MRE, por sus siglas en inglés): Es una técnica especial de RMN 
para evaluar la presencia de fibrosis hepática. El movimiento de las finas ondas de vibración 
en el hígado se registra en imágenes para crear un mapa visual, o elastograma, que muestra 
la rigidez (o elasticidad) a través del hígado. Ambas, la elastografía por ultrasonido y por 
RM, pueden detectar un hígado endurecido debido a la fibrosis hepática en forma más 
temprana que otras pruebas por imágenes, y puede eliminar la necesidad de una biopsia 
invasiva del hígado. 
• La biopsia de hígado: Es un procedimiento guiado por imágenes que extirpa una pequeña 
muestra de tejido hepático utilizando una aguja. La muestra se examina luego bajo el 
microscopio para detectar la presencia de esteatosis, inflamación y daño, y fibrosis. 
(RadiologyInfo, 2018) 
5.4.2.4 Tratamiento 
 
Recientes observaciones experimentales y clínicas indican que la FH es un proceso 
potencialmente reversible, en las hepatopatías humanas, la eliminación del agente 
hepatotóxico no sólo frena la progresión de la fibrosis, sino que puede asociarse a una 
disminución e incluso a una desaparición de ésta. En cuanto a su tratamiento se determina 
que no hay terapia farmacológica especifica ya que solo se encuentran estudios para animales 
y no en humanos con fármacos, como los inhibidores de citocinas profibrogénicas como el 
TGFβ1 y el PDGF, los antagonistas de receptores de quimiocinas, interleucina-10, etc. 
Aunque estas estrategias se han mostrado útiles en animales de experimentación, su 
aplicación en humanos está limitada por los posibles adversos. (Dominguez, Colmenero, & 
Bataller, 2009) 
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5.4.3 Hepatitis alcohólica (HA) 
 
La hepatitis alcohólica (HA) es un síndrome clínico caracterizado por ictericia, ascitis y 
eventualmente falla hepática aguda secundarios al consumo de alcohol; la prevalencia de la 
enfermedad va en aumento como consecuencia del incremento de la exposición a factores de 
riesgo y la mayoría de los pacientes son asintomáticos hasta que se presenta un importante 
compromiso de la función hepática, lo que dificulta el diagnóstico temprano y se traduce en 
alta morbimortalidad.  
 
Se desconoce la cantidad exacta de alcohol que se debe consumir para desarrollar HA, sin 
embargó la mayoría de los pacientes dicen beber más de 100 g/día durante un tiempo 
promedio de dos décadas. Sin embargo, algunos reportes muestran que basta con un consumo 
de 30 a 50 g/día durante más de 5 años para tener un alto riesgo de HA. 
 
Otros factores de riesgo son:   
 
 Obesidad: Aumenta la probabilidad de enfermedad hepática y cirrosis, además 
potencia la gravedad de la enfermedad hepática alcohólica en todas sus etapas.  
 Desnutrición: Presente en la mayoría de los pacientes con HA y directamente 
proporcional a la mortalidad, acercándose a 80% en pacientes con desnutrición severa. 
 
En  cuanto  a  la  fisiopatología,  se  acepta  que  la  forma  en  que  el  alcohol  causa  la  HA  
es  a  través  de  la  facilitación  de  la translocación de lipopolisacáridos de las bacterias 
intestinales  a  la  circulación  enterohepática,  lo  que  permite  la  interacción con las celular 
de Kupffer y liberación de radicales  libres  por  la  NADPN  oxidasa,  los  cuales  inducen  
la  producción  de  citocinas  proinflamatorias,  principalmente  TNF-α, IL4, IL8 e IL13 que 
atraen neutrófilos, macrofagos  y  células  estrelladas,  las  cuales  causan  daño  en  los  
hepatocitos,  inflamación  y  fibrosis. 
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Los radicales libres de oxígeno liberados por CYP2E1 y la mitocondria, tras metabolizarse 
el alcohol, causan peroxidación de lípidos, los cuales combinados con proteínas y 
acetaldehído forman neoantígenos que pueden estimular una respuesta autoinmune. El 
transporte de glutatión hacia la mitocondria se reduce y se activa la caspasa 8 causando lesión 
mitocondrial, liberación de citocromo C y la activación de otras caspasas, lo que contribuye 
a la apoptosis de hepatocitos. 
 
El cuadro clínico de la HA es inespecífico; de hecho, presenta un amplio espectro, el signo 
cardinal es una ictericia de rápida evolución, en ocasiones asociada a astenia, letargia, 
anorexia, dolor en hipocondrio derecho y fiebre. Además de los estigmas de hepatopatía 
alcohólica como hepatomegalia dolorosa, signos de desnutrición proteico-calórica, 
telangiectasias, rubor facial, ginecomastia, ascitis, entre otros también puede presentarse 
como una hepatitis colestásica con hiperbilirrubinemia, elevación de las transaminasas. 
(Rios, Pereira, & Restrepo, Hepatitis alcohólica: revisión con énfasis en trasplante hepático 
y alternativas de tratamiento médico, 2015) 
 
5.4.3.1 Características histológicas  
 
El diagnóstico histológico de la HA exige la coexistencia de degeneración y necrosis celular, 
infiltrado inflamatorio de leucocitos (predominio polimorfonuclear) alrededor de las zonas 
de necrosis y fibrosis peri celular. Como ya se ha mencionado, estos hallazgos son más 
frecuentes alrededor de la zona centrolobulillar. En la denominada “degeneración hidrópica” 
los hepatocitos aparecen hinchados o valorizados y con el citoplasma claro. Se acepta que es 
debido a una alteración de la bomba Ni-K de la membrana celular que impide que se elimine 
el agua, o a una disfunción del sistema de microtúbulos que no permite que se secreten las 
proteínas. La consecuencia es la necrosis y muerte celular. 
 
5.4.3.2 Manifestaciones clínicas 
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 La HA puede ser asintomática, o cursar con una clínica inespecífica: náuseas, vómitos, 
anorexia, debilidad muscular, pérdida de peso y diarrea. La forma más característica es la 
asociación de ictericia, dolor abdominal, hepatomegalia, fiebre y leucocitosis. La ictericia 
aparece en el 25% de las HA, asociada a un aumento de la bilirrubina (BR) y a veces a un 
deterioro de la función hepática. El dolor suele localizarse en epigastrio o en el hipocondrio 
derecho, simulando en ocasiones un cólico biliar.  
 
La hepatomegalia se detecta en el 75% de las HA y suele ser sensible a la palpación. La 
temperatura puede aumentar hasta 38,5-40 º C y se relaciona con el grado de inflamación 
hepática, aunque cuando se asocia a leucocitosis, resulta obligado descartar una complicación 
infecciosa e implica mayor gravedad. En ocasiones es posible escuchar un soplo sistólico 
sobre la superficie del hígado, consecuencia de un aumento del flujo en la arteria hepática. 
Un 5-10% de casos son graves y se añaden manifestaciones de insuficiencia hepática como 
encefalopatía hepática, insuficiencia renal, coagulopatía o ascitis.  
 
En la exploración física es frecuente encontrar signos de malnutrición, ictericia cutáneo-
mucosa y estigmas de alcoholismo como eritema palmar, telangiectasias y arañas vasculares, 
hipertrofia parotídea, atrofia de eminencias tenar e hipotenar, y contracturas de Dupuytren. 
También puede observarse atrofia testicular e hipogonadismo, insuficiencia cardiaca por 
miocardiopatía dilatada, neuropatía periférica, atrofia muscular y demencia. En las pruebas 
de laboratorio es típico encontrar valores elevados de AST, con frecuencia inferior a 300-400 
U/l, y un cociente con la alanino-aminotransferasa (ALT) AST/ALT >1-2. La fosfatasa 
alcalina puede estar aumentada y la BR suele ser superior a 2 mg/dl y con frecuencia por 
encima de 10 mg/dl. La GGT, el VCM y otros marcadores de alcoholismo también aparecen 
elevados.  
 
Es frecuente encontrar cierto grado de anemia y trombopenia por toxicidad del propio alcohol 
o por el desarrollo de hipertensión portal. La hipoalbuminemia y el descenso del tiempo de 
protrombina o alargamiento del INR son signos de insuficiencia hepática y comportan mayor 
gravedad del episodio de HA. La ecografía abdominal no es capaz de detectar fibrosis 
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incipiente ni la inflamación característica de la HA. Se ha descrito el signo ecográfico de los 
“canales paralelos”, que traduce el aumento del diámetro de la arteria hepática típico de la 
HA. observándose en estos casos paralela a la vena porta. 
 
 
 
5.4.3.3 Clasificación histológica de la hepatitis alcohólica 
 
a) Hepatitis alcohólica mínima: Se caracteriza por la presencia de degeneración en «balón» 
con necrosis de algunos hepatocitos. Hay escasos cuerpos de Mallory e infiltración 
leucocitaria leve. 
b) Hepatitis alcohólica florida: En estos casos hay marcada degeneración en «balón» con 
necrosis parenquimal confluente y compromiso de la mayoría de las zonas centrolobulillares. 
La reacción inflamatoria es intensa, con infiltración importante de polimorfonucleares y hay 
hiperplasia de las células de Kupffer. Generalmente hay presencia de cuerpos de Mallory y 
fibrosis alrededor de los hepatocitos en «balón» y degenerados. 
c) Hepatitis alcohólica severa: Se caracteriza por afección intensa de la zona perivenular, 
con formación de puentes necróticos centro-centrales y centro-portales. En casos severos, la 
necrosis celular origina áreas de colapso, con formación de puentes fibróticos. La 
denominada necrosis hialina esclerosante se observa en casos extremos como resultado de 
pérdida masiva de hepatocitos. En fases avanzadas hay desorganización de la arquitectura 
hepática, quedando el parénquima rodeado de puentes necróticos. 
 
5.4.3.4 Tratamiento 
En el tratamiento de la HA se han utilizado diversos medicamentos, cuyos objetivos 
principales son: 
- Controlar el infiltrado inflamatorio 
- Bloquear el proceso inmunológico  
- Evitar la progresión a la fibrosis 
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El tratamiento de los pacientes con hepatitis alcohólica leve o moderada consiste sólo en 
abstinencia de alcohol y soporte nutricional. Es en la hepatitis alcohólica grave, con uno o 
más signos de mal pronóstico y una elevada mortalidad inmediata, donde son necesarios otros 
tratamientos como:  
 
 Corticoides 
Los corticosteroides se han utilizado debido a su acción antiinflamatoria, a su capacidad para 
influir en los mecanismos inmunológicos que están alterados en esta enfermedad. En total se 
han efectuado trece estudios controlados y los metaanálisis de estos estudios sugieren que 
podrían ser útiles en los pacientes con una hepatitis alcohólica especialmente grave. Este 
hecho parece confirmarse en los dos últimos estudios, en los que la administración de 
corticoides a un grupo homogéneo de pacientes con una hepatitis alcohólica grave consiguió 
reducir significativamente la mortalidad inmediata de los mismos. (Caballeríaa & J. 
Caballeríaa, 2000). 
 
Los corticoesteroides poseen efectos antiinflamatorios, anti inmunológicos y anti fibróticos; 
permiten mejorar las condiciones clínicas de algunos pacientes, en especial las de los que 
tienen encefalopatía hepática. El empleo de corticoesteroides se contraindica en presencia de 
insuficiencia renal aguda, hemorragia de tubo digestivo y en presencia de infección activa, 
pues su empleo puede agravar estas condiciones. Suele emplearse prednisolona a dosis de 40 
mg al día por vía oral y se recomienda por espacio de 28 días, para después comenzar a 
disminuir la dosis de forma gradual y paulatina hasta la suspensión. Según el INVIMA la 
prednisolona está indicada como terapia corticoide (alimentos, 2019), con  efectos 
antiinflamatorios (alivio del dolor, el edema, la fiebre) que son administrados a los pacientes 
con hepatitis alcohólica para reparar el daño hepático. (Pavlov CS, 2017) 
 
 Suplementos de aminoácidos: 
Dada la alta incidencia de deficiencias nutricionales que presentan los pacientes con una 
hepatitis alcohólica, se han ensayado en su tratamiento diversas pautas terapéuticas con 
suplementos de aminoácidos por vía parenteral o enteral. 
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 Asimismo, es conveniente que estos pacientes consuman al menos 30 kcal/kg y 1 g/kg de 
proteínas al día. Para ello deben administrarse suplementos nutricionales y, en caso necesario, 
instaurar una pauta de nutrición enteral o parenteral. (Caballeríaa & J. Caballeríaa, 2000) 
 
 Pentoxifilina 
Adicionalmente el tratamiento con Pentoxifilina para pacientes con hepatitis alcohólica es  
inhibidor  no  selectivo de la fosfodiesterasa que aumenta concentraciones intracelulares  de  
monofosfato  de  adenosina  y  de  monofosfato de guanosina, lo cual finalmente inhibe la 
producción de TNF-α, donde se determina que  el  TNF-α desempeña  un  papel  fundamental  
en  la  patogenia  de  la  lesión  hepática  inducida  por  el  alcohol. La pentoxifilina (400 mg 
3 veces al día) ha demostrado disminuir la mortalidad. (Pares, 2007) 
 
 
Gráfica 1. Mortalidad al año de los pacientes con hepatitis alcohólica grave tratados con pentoxifilina vs 
placebo 
 
 Infliximab 
En cuanto al tratamiento con infliximab es un anticuerpo frente al TNF-α que se ha ensayado  
en  la  HA.  Los  ensayos  iniciales  indicaron  que el infliximab mejoraba los indicadores 
bioquímicos de lesión  hepática  con  un  buen  perfil  de  seguridad, tanto cuando se utilizaba 
solo o combinado con corticoides. (Pares, 2007)Según el INVIMA su indicación está 
aprobada como terapia inmunosupresora y tratamiento para hepatitis no infecciosas como la 
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hepatitis alcohólica. (INVIMA, Instituto Nacional de vigilancia y control de medicamentos 
y alimentos, 2019). 
 
 Silimarina 
Es un flavonoglicano extraído de las semillas y el fruto de Silybum marianum o «Cardo 
Mariano», y es una mezcla de tres compuestos diferentes: silibinina, silidianina y silcristina. 
Ha sido utilizada en intoxicación producida por la seta venenosa Amanita phalloides, así 
como en padecimientos hepáticos por su efecto regenerador celular, inhibidor de leucotrienos 
y efecto antioxidante,que revierte la lesión hepática oxidativa. (Vasquez, Reyes, Fernandez, 
& Anaya, 2013) Según el INVIMA está indicado como coadyudante en el tratamiento de la 
disfunción hepática (Instituto Nacional de vigilancia y control de medicamentos y alimentos, 
2019), fundamental porque sirve como reforzamiento antioxidante de los hepatocitos y puede 
contraatacar el estrés oxidativo/nitrosativo y contribuir con el bloqueo de la enfermedad 
hepática. 
 
5.4.4 Cirrosis (CH)  
La cirrosis constituye la culminación de un largo proceso que aboca finalmente a la 
formación de septos fibrosos y nódulos de regeneración, que representan el sustrato 
morfológico de esta enfermedad. 
 
La historia natural de la cirrosis comprende dos períodos bien diferenciados. Durante el 
primer período, el enfermo permanece asintomático y, de hecho, la enfermedad puede 
permanecer oculta durante años, de tal manera que su descubrimiento ocurre de forma 
accidental, al detectar una hepatomegalia de borde duro y cortante o el hallazgo de anomalías 
de laboratorio en el curso de una analítica rutinaria (cirrosis compensada).  
 
El segundo período se caracteriza por una fase clínica rápidamente progresiva marcada por 
el desarrollo de complicaciones (cirrosis descompensada). La progresión de la cirrosis va a 
depender directamente de la causa y de su posible tratamiento. 
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Recientemente, se ha propuesto un nuevo esquema en la historia natural de la cirrosis que 
describe cuatro fases con unas características clínicas y un pronóstico bien diferenciados: 
 
- Estadio 1: ausencia de varices esofágicas y de ascitis: 1% de mortalidad al año. 
- Estadio 2: varices esofágicas sin antecedente de hemorragia y sin ascitis: 3,4% de 
mortalidad al año. 
- Estadio 3: presencia de ascitis con o sin varices esofágicas: 20% de mortalidad al año. 
- Estadio 4: hemorragia gastrointestinal por hipertensión portal, con o sin ascitis: 57% de 
mortalidad al año. 
 
Los estadios 1 y 2 corresponden a pacientes con la fase de cirrosis hepática compensada 
mientras que los estadios 3 y 4 corresponden con la fase de cirrosis hepática descompensada. 
(Lazarte, Claudia Pavez, & Poniachik, 2012) 
 
5.4.4.1 Cuadro clínico  
- Cirrosis compensada o inactiva Este tipo de enfermedad se descubre generalmente en 
forma incidental cuando se examina al paciente por otra razón o cuando se lleva a una cirugía 
abdominal, y el diagnostico solo puede establecerse con pruebas más sofisticadas de función 
hepática. (Aguirre, 2010) 
 
- Cirrosis descompensada o activa: Los motivos más frecuentes por los que los pacientes 
cirróticos acuden a Urgencias son generados por descompensación de la cirrosis e incluyen:   
• Empeoramiento de la insuficiencia hepatocelular: ictericia, diátesis hemorrágica, 
encefalopatía.  
• Complicaciones   de   la   hipertensión   portal:   hemorragia   digestiva   alta, ascitis, 
encefalopatía. • Infecciones: peritonitis bacteriana espontánea (PBE), urinaria, respiratoria. 
(Aguirre, 2010) 
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5.4.4.2 Características histológicas 
Se caracteriza por la presencia de nódulos de regeneración rodeados de tejido fibroso que 
reemplazan a la estructura lobulillar normal. En los estadios iniciales los nódulos son 
uniformes, pequeños, de unos 3 mm de diámetro, aunque en los estadios finales el tamaño de 
los nódulos aumenta semejando una cirrosis macro nodular como las de etiología 
postnecrótica. La cirrosis puede asociarse a lesiones de hepatitis alcohólica que suelen ser 
más intensas en la periferia de los nódulos de regeneración. Entre el 5% y el 15% de los 
pacientes con una cirrosis alcohólica desarrollan un carcinoma hepatocelular. (Caballeríaa & 
J. Caballeríaa, 2000) 
 
5.4.4.3 Manifestaciones clínicas 
 
 La CHA puede ser asintomática y diagnosticarse en la autopsia o de forma accidental, o bien 
manifestarse con síntomas inespecíficos (náuseas, astenia, molestias abdominales, etc.) o por 
cualquiera de sus descompensaciones (ascitis, encefalopatía hepática, hemorragia por 
varices).  
 
Aunque la exploración física puede ser normal, habitualmente son evidentes algunos signos 
característicos como eritema palmar, arañas vasculares, ginecomastia, falta de vello, ictericia 
o malnutrición. Algunos signos más específicos de etiología alcohólica incluyen la 
hipertrofia parotídea, retracción palmar e hipogonadismo. Puede palparse un hígado de borde 
nodular y presentar circulación colateral abdominal, semiología de ascitis y esplenomegalia. 
Las pruebas de laboratorio pueden ser normales cuando la CH está compensa-da o el paciente 
cumple la abstinencia. La BR, albúmina, protrombina, INR y factores de coagulación son 
útiles para conocer el grado de deterioro de la función hepática.  
 
La hipergammaglobulinemia es común con otras causas de CH, pero el aumento de la 
inmunoglobulina A es específico de la CHA. No existen datos diagnósticos de CHA en la 
ecografía abdominal, ya que el cambio en el tamaño del hígado, la heteroecogenicidad de su 
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parénquima o la presencia de ascitis son hallazgos comunes a la CH de cualquier etiología. 
(Perez & Castellano, 2013) 
La cirrosis hepática es la tercera causa de muerte alrededor del mundo que es atribuible al 
consumo de alcohol. Más del 80% de los consumidores crónicos de alcohol desarrollan 
esteatosis y entre el 20% al 40% presentan otras complicaciones como fibrosis, hepatitis 
alcohólica y cirrosis. (Gaviria, Correa Arango, & Navas, 2016) 
 
El consumo crónico de alcohol es el factor de riesgo del 20% al 50% de los casos de cirrosis 
hepática a nivel mundial; en el año 2010, la cirrosis hepática atribuible al alcohol fue 
responsable del 47,9% de las muertes por esta hepatopatía. El 80% al 90% de los 
consumidores crónicos de alcohol desarrollan hígado graso y están en riesgo de presentar 
complicaciones como esteatosis, fibrosis, hepatitis alcohólica, cirrosis alcohólica, cirrosis 
caracterizada por fibrosis y distorsión de la arquitectura normal del hígado, y 
hepatocarcinoma. (Gaviria, Correa Arango, & Navas, 2016) 
 
5.4.4.5 Tratamiento 
La terapia definitiva de la cirrosis es el trasplante de hígado. Actualmente la supervivencia 
de los pacientes trasplantados al cabo de 5 años se sitúa en el 80%. Sin embargo, no hay que 
olvidar que el riesgo quirúrgico en el paciente cirrótico, y especialmente la cirugía abdominal 
necesaria para el trasplante, es elevado, lo que hace que la cirugía deba reservarse para 
situaciones en las que su no realización conlleve un riesgo mortal para el enfermo. (Gomez, 
2012)  
Adicionalmente el trasplante hepático requiere un período de abstinencia previo, dicha 
intervención ha sido considerada una contraindicación absoluta en la HA. En Estados 
Unidos, la mayoría de los trasplantes hepáticos requiere 6 meses de abstinencia antes de que 
el paciente con HA pueda entrar en lista de espera. Lamentablemente, muchos pacientes 
mueren durante este intervalo mientras que los pacientes que se recuperan por un tratamiento 
médico intensivo tendrán que ser identificados antes de haber transcurrido los 6 meses. En 
consecuencia, los centros de trasplante hepático se enfrentan a un dilema cuando se presenta 
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un paciente bebedor que se deteriora a pesar de la adherencia a la abstinencia, el soporte 
nutricional, los corticosteroides y otros elementos del manejo médico. También es un 
problema si el paciente vuelve a consumir alcohol luego del trasplante. 
Actualmente y dadas las limitaciones que tienen los tratamientos existentes, se están 
buscando nuevos blancos terapéuticos potenciales para revertir la cirrosis.  (Gomez, 2012). 
Como tratamientos para la supervivencia de la cirrosis encuentra la silimarina, los principales 
efectos de la silimarina son la estabilización de membrana del hepatocito, efecto antioxidante, 
regenerador celular, efecto antiinflamatorio y antifibrótico. Estas propiedades han sido 
evaluadas en ensayos clínicos y experimentales. De acuerdo con estudios abiertos, la 
administración prolongada de silimarina incrementó significativamente la sobrevida de los 
pacientes con cirrosis inducida por alcohol. (Vasquez, Reyes, Fernandez, & Anaya, 2013) 
(Instituto Nacional de vigilancia y control de medicamentos y alimentos, 2019) 
 
5.4.5 Hepatocarcinoma 
El desarrollo de un carcinoma hepatocelular es frecuente en la evolución de los pacientes con 
cirrosis hepática, al margen de su etiología. Una vez diagnosticada la cirrosis, la posibilidad 
de desarrollar un carcinoma hepatocelular es del 20% a los cinco años. 
Puesto que este tipo de carcinoma asienta frecuentemente sobre una cirrosis, sus 
manifestaciones clínicas suelen superponerse a las de esta última. El pronóstico de estos 
enfermos depende de la evolución de la cirrosis en el momento en que se diagnostica el 
cáncer. Si la reserva funcional hepática es buena y el carcinoma hepatocelular es 
asintomático, el paciente puede sobrevivir varios años. Por el contrario, cuando la cirrosis 
está muy avanzada y el carcinoma está muy desarrollado, el paciente fallecerá en cuestión de 
semanas. (Gomez, 2012) 
El hepatocarcinoma (HCC) es la sexta neoplasia más frecuente a nivel mundial, y una de las 
principales causas de muerte por cáncer. Además, en la mayoría de las ocasiones, asienta 
sobre una enfermedad hepática previa, y se conocen muchos de los factores de riesgo para 
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desarrollarlo (hepatitis virales, cirrosis alcohólica, esteatohepatitis no alcohólica, entre otros). 
Su diagnóstico en población cirrótica se basa en pruebas de imagen no invasivas, siendo la 
ecografía la técnica inicial que se utiliza para su detección, por su bajo coste y accesibilidad. 
Por estos motivos, alta incidencia y mortalidad, conocimiento de la población en riesgo, y 
método de diagnóstico no invasivo, el HCC es una enfermedad en la que tradicionalmente se 
ha sugerido la realización de programas de diagnóstico precoz encaminados a mejorar la 
supervivencia. (Aguirre, 2010) 
5.4.5.1 Tratamiento 
Los tratamientos para el cáncer de hígado primario dependen del avance (estadio) de la 
enfermedad, así como de la edad, salud general y preferencias personales. (Antoñana, Ortiz, 
López, & Moreno, 2002) 
 Las operaciones que se utilizan para tratar el cáncer de hígado incluyen las siguientes: 
 Cirugía para extraer el tumor. En determinadas situaciones, el médico podría 
recomendar una operación para extraer el cáncer de hígado y una porción pequeña 
del tejido del hígado sano que rodea el tumor si este es pequeño y función hepática 
es adecuada. 
 Cirugía de trasplante de hígado. Durante una cirugía de trasplante de hígado, se 
retira el hígado enfermo y se reemplaza con el hígado sano de un donante. La cirugía 
de trasplante de hígado es una opción solo para un pequeño porcentaje de personas 
con cáncer de hígado en estadio temprano. 
 Tratamientos localizados 
Los tratamientos localizados para el cáncer de hígado son aquellos que se administran 
directamente a las células cancerosas o a la zona que rodea a las células cancerosas. Las 
opciones de tratamiento localizado para el cáncer de hígado incluyen las siguientes: 
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 Aplicación de calor a las células cancerosas. En un procedimiento llamado ablación 
por radiofrecuencia, se utiliza corriente eléctrica para aplicar calor y destruir las 
células cancerosas. Utilizando una exploración por ecografía o TC como guía, el 
cirujano introduce una o más agujas delgadas en pequeñas incisiones en el abdomen. 
Cuando las agujas llegan al tumor, se calientan con una corriente eléctrica y, de ese 
modo, se destruyen las células cancerosas. 
 Congelación de las células cancerosas. La crio ablación utiliza frío extremo para 
destruir las células cancerosas. Durante el procedimiento, el médico coloca un 
instrumento (criosonda) que contiene nitrógeno líquido directamente a los tumores 
del hígado. Se utilizan imágenes de ecografía para guiar la criosonda y controlar el 
congelamiento de las células. 
 Inyección de alcohol al tumor. Durante la inyección de alcohol, se inyecta alcohol 
puro directamente a los tumores, ya sea a través de la piel o durante una operación. 
El alcohol mata las células del tumor. 
 Inyección de fármacos de quimioterapia en el hígado. La quimioembolización es 
un tipo de tratamiento con quimioterapia que suministra medicamentos 
anticancerígenos directamente al hígado. 
 Colocación de perlas con radiación en el hígado. Pueden colocarse esferas 
diminutas que contienen radiación directamente en el hígado donde pueden 
suministrar radiación directa al tumor. 
 Radioterapia: Este tratamiento utiliza energía de gran potencia de fuentes como los 
rayos X y los protones para matar las células cancerosas y reducir los tumores. Los 
médicos dirigen cuidadosamente la energía al hígado, al tiempo que evitan el tejido 
sano circundante. 
Un tipo especializado de radioterapia, llamado radiocirugía estereotáctica, implica 
dirigir muchos haces de radiación simultáneamente a un punto del cuerpo. 
 Terapia con fármacos dirigidos 
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Los fármacos dirigidos interfieren con las anomalías específicas de un tumor. Han 
demostrado que retrasan o detienen la evolución del carcinoma hepatocelular durante unos 
meses más que sin tratamiento.  
Es necesario realizar más estudios para comprender cómo pueden usarse las terapias 
dirigidas, como el fármaco sorafenib (Nexavar), para controlar el cáncer de hígado avanzado. 
(Antoñana, Ortiz, López, & Moreno, 2002) 
* Sorafenib: Inhibe el crecimiento tumoral de un amplio espectro de xenoinjertos tumorales 
humanos en ratones acompañado de una reducción de la angiogénesis tumoral (Oncohealt, 
2019). Según el INVIMA está indicado como tratamiento de pacientes con carcinoma 
hepatocelular actuando con el bloqueo las señales dentro de las células cancerosas que las 
hacen crecer y dividirse. El bloqueo de las señales hace que las células mueran. ( instituto 
nacional de vigilancia y control de medicamentos y alimentos, 2019) 
 Cuidados de apoyo (paliativos) 
Los cuidados paliativos consisten en atención médica especializada que se centra en 
proporcionar alivio del dolor y otros síntomas de una enfermedad grave. Los cuidados 
paliativos pueden utilizarse mientras se reciben otros tratamientos como cirugía, 
quimioterapia o radioterapia. 
Cuando se utilizan cuidados paliativos además de todos los demás tratamientos adecuados, 
es posible que las personas con cáncer se sientan mejor y vivan más tiempo. 
Los cuidados paliativos los brinda un equipo de médicos, personal de enfermería y otros 
profesionales especialmente capacitados. Los equipos de cuidados paliativos buscan mejorar 
la calidad de vida de las personas con cáncer y la de sus familias. Esta forma de atención se 
ofrece junto con los tratamientos curativos o de otro tipo que puedas estar recibiendo. 
(Antoñana, Ortiz, López, & Moreno, 2002) 
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5.4.6 Exámenes clínicos para diagnóstico de hepatopatía alcohólica 
 
* Exploración física: Puede ser normal o mostrar signos de HPA (hi-pertrofia parotídea, 
eritrosis palmar, contractura de Dupuytren, signos de feminización) y/o de CH (encefalopatía 
hepática, circulación colateral en la pared abdominal, ascitis, edemas, arañas vascula-res). 
Puede palparse una hepatomegalia y en la HA escucharse un soplo en el hipocondrio derecho.  
 
* Pruebas de laboratorio: Pueden ser normales en la EHA e incluso en la CHA compensada, 
pero es característico de la HPA el aumento de la AST y del cociente AST/ALT. Valores de 
AST superiores a 500 U/l o de ALT superiores a 200 U/l son excepcionales en la HA y se 
han descrito en la esteatosis aguda masiva, pero obligan a descartar otras etiologías como 
sobredosis concomitante de paracetamol.   
 
* Pruebas de imagen: Tanto la ecografía abdominal como la tomografía computarizada y la 
resonancia magnética son capaces de detectar que existe enfermedad hepática, aunque no 
discriminan si existe inflamación o fibrosis ni sirven para establecer la etiología.  Con una 
ecografía abdominal es posible diagnosticar un hígado graso, una CH, o un HCC. Además, 
permite descartar otras causas de alteración de las pruebas hepáticas como patología 
obstructiva biliar o procesos neoplásicos que infiltren el parénquima hepático. 
 
* Biopsia hepática: Aunque no es imprescindible para el manejo de esta enfermedad, 
la biopsia hepática es util para establecer el diagnóstico definitivo, conocer la 
gravedad de las lesiones y orientar sobre el pronóstico de la enfermedad. Hoy en día 
sigue siendo el gold standard para clasificar a los enfermos, valorar el estadio de 
fibrosis y detectar lesiones hepáticas de otra etiología. (Pérez Carreras & Gregorio). 
5.4.7 Tratamiento para hepatopatía alcohólica 
En la hepatopatía alcohólica deben considerarse varias posibilidades de tratamiento: la 
abstinencia de alcohol, medidas generales, una serie de terapéuticas pretendidamente 
específicas que se han ido introduciendo en los últimos años y cuya eficacia aún no está 
establecida y, finalmente, el trasplante hepático. (Caballeríaa & J. Caballeríaa, 2000) 
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5.4.7.1 Abstinencia 
En la esteatosis hepática, la abstinencia de alcohol suele ser suficiente para conseguir la 
desaparición de las lesiones. En la hepatitis alcohólica, la persistencia de la ingestión de 
alcohol desempeña un papel fundamental en la evolución de la enfermedad, aunque algunas 
mujeres desarrollan cirrosis a pesar de la abstinencia. En la cirrosis alcohólica, aunque el 
efecto de la abstinencia es controvertido, existen estudios que demuestran que aumenta la 
supervivencia y retrasa la aparición de complicaciones. El efecto beneficioso de la 
abstinencia en la cirrosis alcohólica será más evidente al excluir los casos en los que el virus 
de la hepatitis C es el verdadero responsable de la enfermedad. (Caballeríaa & J. Caballeríaa, 
2000) 
 
5.4.7.2 Medidas generales 
 
En el tratamiento de la enfermedad hepática alcohólica, en especial en las formas graves que 
requieren hospitalización, es fundamental aplicar de manera precoz una serie de medidas 
generales que por sí solas permiten reducir la mortalidad inmediata de estos pacientes. Con 
frecuencia los pacientes afectos de hepatitis alcohólica ingresan con signos de deshidratación 
y desnutrición.  
 
La rehidratación, la corrección de los trastornos hidro-electrolíticos y un aporte calórico 
suficiente son capaces de mejorar notablemente el estado general del enfermo. También es 
conveniente administrar preparados vitamínicos del complejo B y vitamina K. Es importante 
el tratamiento adecuado de las infecciones y otras complicaciones como la ascitis, la 
encefalopatía y la hemorragia digestiva. Finalmente se debe prevenir y tratar el síndrome de 
abstinencia. (Caballeríaa & J. Caballeríaa, 2000) 
 
5.4.7.3 Tratamientos farmacológicos 
En los últimos años se han ensayado diversos fármacos en el tratamiento de la hepatopatía 
alcohólica, de los cuales muchos ya han sido abandonados por ineficaces y otros todavía 
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están en fase de evaluación. El tratamiento farmacológico dependerá de la fase de la 
hepatopatía alcohólica que se va a tratar. (Caballeríaa & J. Caballeríaa, 2000). 
6. METODOLOGÍA 
 
6.1 Tipo de investigación 
 
El presente trabajo de grado presenta un enfoque de tipo mixtos (cuali-cuantitativo) ya que 
se incluyó variables categóricas y numéricas como datos numéricos, textuales, visuales y 
simbólicos suministrados por fuentes bibliográficas consultadas y artículos suministradas por 
la universidad de ciencias aplicadas y ambientales (UDCA), representados en tablas de 
frecuencias. La estadística manejada es de tipo descriptivo ya que se utiliza con el propósito 
de recolectar, describir y resumir un conjunto de datos obtenidos mediante las bases de datos 
suministradas por el DANE, lo cual estos fueron recopilados en gráficos de tendencia 
permitiendo trazar características de interés sobre la mortalidad por hepatopatía alcohólica 
de los años 2008 al 2017, para observar su comportamiento en el tiempo.  
 
 El propósito de la presente investigación será abordar las complicaciones hepáticas que 
pueden llegar a generarse por el consumo de alcohol y que pueden conducir a la muerte.  
 
Por otra parte, se destaca que la información principal de la investigación se suministró por 
el departamento administrativo nacional de estadística (DANE) de los cuales se recopilará la 
información sobre casos de mortalidad asociados a enfermedades hepáticas generadas por el 
consumo de alcohol durante los años 2008 al 2017, por medio de cruce de variables 
cualitativos y cuantitativos. 
 
6.2 Diseño de la investigación 
 
Para la realización del presente trabajo se partirá de la recolección de información 
bibliográfica sobre las enfermedades asociadas a hepatopatía alcohólica y sus principales 
características y mecanismos.  
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Posteriormente se realizará la identificación de las principales enfermedades generadas por 
hepatopatía alcohólica y las investigaciones realizadas para evaluar los factores que pueden 
estar conduciendo a la mortalidad en la población.  
Después se procederá a realizar un análisis estadístico (estadística descriptiva) de los datos 
suministrados por el departamento nacional de estadística (DANE) con el fin de relacionar 
con la información recolectada. 
Finalmente se evaluará la intervención del profesional farmacéutico en el tratamiento de la 
hepatopatía alcohólica todo con el fin de informar y apoyar en la disminución de muertes 
asociadas estas enfermedades alcohólicas. 
 
6.3 Análisis de datos 
 
Los datos suministrados por el departamento administrativo nacional de estadística se 
analizaron a partir de sistemas ofimáticos como Excel utilizando tablas dinámicas y graficas 
estadísticas las cuales las cuales permitieron comprender y organizar más claramente la 
información recolectada. Las variables cualitativas y cuantitativas se midieron por medio de 
escalas ordinales ya que en los datos suministrados contaban con orden de jerárquico.  
7. IMPACTO ESPERADO 
 
El presente proyecto intenta, concienciar y dar a conocer las consecuencias que trae el 
consumo excesivo de alcohol causando así enfermedades que se suelen desarrollar 
principalmente a nivel hepático, llevando consigo impactos económicos y sociales 
desfavorables. Por otro lado, como impacto favorable principal se busca minimizar los 
índices de mortalidad por hepatopatía alcohólica en las personas consumidoras de alcohol, 
adicionalmente se postulan los siguientes impactos: 
 
7.1 Social  
 Alertar a la población colombiana sobre las principales enfermedades hepáticas 
generadas por el consumo de alcohol y las tasas de mortalidad asociadas. 
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 Prevenir los problemas de salud asociados al consumo de alcohol y asimismo las tasas 
de mortalidad. (Pérez & Castellano, Hígado y alcohol, 2013) 
7.2 Económico  
 Disminuir los costos en atención sanitaria y tratamientos farmacológicos generados 
por enfermedades hepáticas provocadas por el consumo de alcohol. 
 Reducir las bajas laborales por mortalidad por enfermedades hepáticas por el 
consumo de bebidas alcohólicas. 
7.3 Cultural 
 Informar sobre las principales enfermedades ocasionadas por el consumo de alcohol 
a nivel hepático. 
 Generar alertas sobre el consumo excesivo de alcohol. 
 Establecer los principales factores promotores de mortalidad en el consumo de 
alcohol. 
8. CRONOGRAMA 
ETAPA/ ACTIVIDAD DIA       
 
Dic 01-23 
2019 
Ene 06-
142019 
Ene 15-
302019 
Feb 01-
14/2019 
Feb 15-
28/2019 
Mar 01-14 
2019 
Mar 15-30 
2019 
Abr 01-30 
2019 
Mayo- 
Junio 
Jul 01-20 
/2019 
• Recolección de datos            
Recolección de la información sobre 
los casos reportados en Colombia de 
enfermedades hepáticas “Hepatopatía” 
ocasionadas por el consumo de alcohol 
de base de datos suministrada por el 
departamento administrativo nacional 
de estadística DANE. 
          
 Revisión de la literatura           
Recolección de información 
bibliográfica sobre las enfermedades 
generadas por hepatopatía alcohólica. 
          
Identificación de las principales 
enfermedades ocasionadas por la 
hepatopatía. 
          
Categorización de las enfermedades 
con relación al consumo de alcohol. 
          
Determinación de los principales 
mecanismos de acción que conducen a 
la hepatopatía alcohólica. 
          
 Evaluación de datos de 
mortalidad 
          
Se procede a evaluar los datos 
reportados de mortalidad ocasionada 
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9. RESULTADOS Y ANALISIS DE RESULTADOS: 
 
9.1 Defunciones por hepáticas alcohólicas categorizadas según edad: 
 
 
Tabla 1 Reporte de mortalidad años 2008-2017 según edad. Tomado de (DANE, 2008-2017) 
 
por enfermedades hepáticas asociadas 
por el consumo de alcohol. 
Identificación de los principales 
factores que conducen a la mortalidad 
generada por el consumo de alcohol. 
          
Evaluación de la severidad según la 
enfermedad hepática generada por 
alcohol. 
          
 Evaluación de la información 
recolectada  
          
A partir de la información recolectada 
se procederá a realizar el análisis de 
información con base en lo reportado 
por el DANE. 
          
Análisis estadístico de resultados.           
 Creación de propuesta de un 
programa de promoción y 
prevención de la hepatopatía 
alcoholica en donde tenga su 
intervención el profesional 
farmacéutico. 
          
 Entrega del documento final            
 Presentación de tesis           
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Tabla 2. Defunciones por hepatopatía alcohólica por cada 1’000.000 habitantes, categorizada por edad (DANE 2008-
2017) 
 
Tabla 3. Reporte de enfermedades alcohólicas por edad. Tomado de resultados DANE (DANE, 2008-2017) 
 
A partir de los datos suministrados por el Departamento Administrativo Nacional de 
Estadística se logró determinar que las edades que presentaron mayor prevalencia de 
mortalidad durante el periodo 2008-2017 correspondieron a edades que oscilan entre los 50 
- 69 años representando una tasa de mortalidad del 56.33 por enfermades hepáticas 
alcoholicas por cada 1’000.000 de habitantes para un periodo de los años 2008-2017. 
 
Estos resultados se pudieron comprobar a partir de revisiones bibliográficas en donde se 
indica que la edad es uno de los factores de prevalencia para el desarrollo de enfermedades 
hepáticas alcohólicas, allí se destaca que edades entre los 40 y 50 años presentan mayor 
riesgo de desarrollar hepatopatía alcohólicas con altos índices de mortalidad, esto debido a 
que muchas veces en estas edades los niveles plasmáticos de creatinina, albúmina, tiempo de 
protrombina y la bilirrubina basal ya se encuentran alterados, asociados a la polimedicación 
 
Causa Básica a 3 
caracteres (CIE-10) 
De 1 año 
De 2 a 4 
años 
De 5 a 9 
años 
De 10 a 14 
años 
De 15 a 19 
años 
De 20 a 24 
años 
De 25 a 29 
años 
De 30 a 34 
años 
De 35 a 
39 años 
De 40 a 44 
años 
De 45 a 49 
años 
De 50 a 54 
años 
 K70 ENFERMEDAD 
ALCOHOLICA DEL HIGADO 
- -     1 -     1     11     29     68     117     291     467     661 
 Total    8 139    9 158    9 611    12 328    41 917    60 512    60 116    55 954    52 807    57 098    69 801    88 664 
Causa Básica a 3 
caracteres (CIE-10) 
De 55 a 59 
años 
De 60 a 64 
años 
De 65 a 69 
años 
De 70 a 74 
años 
De 75 a 79 
años 
De 80 a 84 
años 
De 85 a 89 
años 
De 90 a 94 
años 
De 95 a 
99 años 
De 100 
años y más 
Edad 
desconocida 
Total 
K70 ENFERMEDAD 
ALCOHOLICA DEL HIGADO 
    772     730     614     530     401     262     140     36     7 -     4    5 142 
 Total    109 920    132 010    155 708    192 429    232 008    247 042    209 187    123 983    47 523    10 861    4 917   1 991 693 
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por diversas complicaciones patogénicas de este rango de edades, en donde no se evalúa de 
manera adecuada el estado del paciente generando complicaciones debido a interacción entre 
el alcohol y medicamentos como el paracetamol que cuentan con la misma ruta metabólica 
del alcohol. 
 
Finalmente, a partir de revisiones bibliográficas se logró establecer que las personas con 
edades ≥ 45 años, se encuentra que en la categoría de bebedor de riesgo con un 10,3% para 
los varones y el 3,2% para las mujeres. (Espriella, y otros, 2016) 
 
 
 
Gráfica 2. Progresión de enfermedades hepáticas alcoholicas. Tomada de (Perez & Castellano, 2013) 
 
En la gráfica se logra evidenciar un descenso de los reportes de muertes asociadas a la 
hepatopatía alcohólica en edades entre los 75 años en adelante lo cual según el estudio de 
vida realizado por el DANE es debido al promedio de esperanza de vida que indica que el 
rango de vida es de 75 años máximo, por lo cual se evidencia la disminución de las muertes. 
(Departamento administrativo nacional de estadística (DANE), 1985-2015) 
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Tabla 4. Estudio nacional de consumo de sustancia psicoactivas de Colombia. Tomado de (Gobierno Nacional de la 
República de Colombia, 2014) 
Para el año 2013 el estudio nacional de consumo de sustancias psicoactivas en Colombia 
encontró que, según encuestas realizadas, cerca del 87% de los encuestados habrían 
consumido alguna vez en su vida bebidas alcohólicas de los cuales se logró destacar que el 
consumo de alcohol perjudicial o riesgo se presentó en mayor prevalencia entre jóvenes en 
edades de 18 a 24 años con un 49,2% y asimismo aquellos en edades que oscilan entre 25-34 
años con el 45,4% respectivamente.(Tabla 3) (Gobierno Nacional de la República de 
Colombia, 2014).  
Esto en comparación con las muertes por hepatopatía alcohólica reportadas por el 
departamento administrativo nacional de estadística DANE genera una razón de que se hayan 
reportado cerca de 109 muertes con una tasa de mortalidad de 2.21 por cada 1000000 
habitantes en edades entre 15 y 34 años durante el periodo 2008-2017. 
 
9.2 Mortalidad por hepatopatía alcohólicas caracterizada por género: 
 
Edad del 
Fallecido 
(Agrupación 7 
grandes grupos) 
 
Causa Básica a 3 caracteres (CIE-10) 
 
Sexo del Fallecido 
 
 
De 15 a 44 años 
  Masculino Femenino Indeterminado Total 
 K70 ENFERMEDAD ALCOHOLICA DEL 
HIGADO 
    42     6 -     48 
 Total    22 581    8 134     13    30 728 
 
De 45 a 64 años 
 K70 ENFERMEDAD ALCOHOLICA DEL 
HIGADO 
    306     40 -     346 
Total    25 282    18 014     11    43 307 
  K70 ENFERMEDAD ALCOHOLICA DEL 
HIGADO 
    224     41 -     265 
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De 65 y más 
años 
Total    71 571    71 459     16    143 046 
 
TOTAL 
 K70 ENFERMEDAD ALCOHOLICA DEL 
HIGADO 
    572     87 -     659 
 Total    125 450    102 119     55    227 624 
Tabla 5. Reporte de muertes por hepatopatía alcohólica según género. Tomado del (DANE, 2008-2017) 
 
Gráfica 3: Defunciones por hepatopatía alcohólica categorizada por género (2008-2017). Tomado de (DANE, 2008-
2017) 
 
 
Tabla 6. Defunciones por hepatopatía alcohólica por cada 1'000.000 de habitantes categorizada por genero 
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Gráfica 4: Factores promotores de conducir a las enfermedades hepáticas alcohólicas 
Con base en los resultados anteriores se puede establecer que los hombres por ser mayores 
consumidores de alcohol reportan más muertes por hepetopatía alcoholica que las mujeres 
en donde muestran que de un total de 659 muertes reportadas por hepatopatia alcoholica 572 
correspondieron a hombres con una tasa de mortalidad de 11.60 por cada 1’000.000 de 
habitantes por hepatopatia alcohólica correspondieron a mujeres con una tasa de 11,76 por 
cada 1’000.000 de habitantes. Corroborandose a partir de estudios que indican que los 
pacientes que más reportan HPA son varones, probablemente porque el riesgo de 
dependencia y abuso al alcohol es significativamente mayor en ellos. (Pérez & Castellano) (San 
Juan, 2016). 
 
Cabe mencionar que según información bibliográfica se pudo establecer que la población 
que presenta mayor probabilidad de muerte por hepatopatia alcohólica son las mujeres, ya 
que según estudios se ha encontrado que la mujer es más susceptible al alcohol y desarrolla 
CHA a una edad más temprana y con un consumo menor, incluso aunque suprima la ingesta. 
No se conoce el motivo, pero se especula que las diferencias en el tamaño y composición 
corporales entre ambos sexos, la menor actividad de la ADH gástrica en las mujeres, y los 
distintos estímulos hormonales, podrían intervenir en esta susceptibilidad.  
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Asimismo se destaca que los principales motivos de presentar mayor riesgo se asocia a la 
lenta metabolización hepatica y gastrica, así como también que las mujeres presentan menor 
indice de agua corporal. Es por ello, que se recomienda que las mujeres no consuman bebidas 
alcoholicas superior a un límite de 2-3 unidades/día (20-30gramos) y que los hombres 
tambien no superen el limite de 3-4 unidades/día (30-40 gramos). 
 
Lo anterior con el fin de reducir los indices de desarrollar hepatopatia alcoholica y en mayor 
medida reducir el riesgo de mortalidad. (Pérez & Castellano) (San Juan, 2016). 
 
Finalmente se destaca que existen diferencias significativas entre los distintos grupos étnicos 
y la asociación en cuanto a la prevalencia de HPA y mortalidad, en donde las mayores tasas 
de mortalidad en hombres a causa de cirrosis alcohólica se dan entre los hispanos de piel 
blanca, seguido de los negros no hispanos, los blancos no hispanos, y los negros hispanos. 
En las mujeres, el orden es: negras no hispanas, blancas hispanas, blancas no hispanas e 
hispanas negras. Pero, auque se clasifica como un factor de mortalidad aún no está claro si 
estas diferencias son debidas a características genéticas o a los distintos patrones de consumo 
relacionados con las diferentes clases sociales y el acceso a la atención médica. (European 
Association for the Study of the Live, 2012) 
 
9.2 Muertes asociadas a enfermedades hepáticas alcoholicas clasificados por 
departamentos 
 
Sin 
información 
Antioquia Atlántico Bogota 
D.C. 
Bolivar Boyacá Caldas Caquetá Cauca Cesar Córdoba Cundinamarca 
20 795 77 1 024 49 459 59 10 93 44 39 395 
 
Chocó Huila La 
Guajira 
Magdalena Meta Nariño Norte de 
Santander 
Quindío Risaralda Santander Sucre Tolima 
7 51 16 21 116 95 223 24 57 746 15 149 
 
Extranjeros Valle 
del 
Cauca 
Arauca Casanare Putumayo Archipiélago 
de San 
Andrés y 
Providencia 
Amazonas Guainía Guaviare Vaupés Vichada Total 
7 410 42 29 21 10 20 1 10 2 6 5.142 
Tabla 5. Reporte de muertes por hepatopatía alcoholica categorizada por departamento. Tomado del (DANE, 2008-2017) 
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Gráfica 5: Defunciones por hepatopatía alcoholica categorizada por departamento. Tomado de (DANE, 2008-2017) 
 
Tabla 7. Tasa de defunciones por hepatopatía alcoholica por cada 1’000.000 de habitantes categorizada por 
departamento 
Se evidencia por medio de la gráfica que los indices de mortalidad según la base de datos 
aportada por el DANE, ocurren en la capital del pais con un reporte de 1.024 muertes 
correspondiendo a una tasa de mortalidad de 20,77 por hepatopatía alcoholica para los años 
2008 -2017por cada 1’000.000 de habitantes De lo cual se logró establecer que va relacionado 
con el nivel de consumo como se indica a continuación en un estudio realizado a habitantes 
de Bogotá de lo cual se determinó que 89% de los habitantes de la ciudad ha consumido licor 
alguna vez en su vida y asimismo el 37,9% tiene rasgos de uso abusivo o dependencia del 
alcohol (Secretaria de salud, 2019). En base a estas determinaciones es muy importante 
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conceptualizar que los jóvenes son las personas más susceptibles para sufrir hepatopatía 
alcohólica a largo plazo ya que inician su consumo desde temprana edad. Por lo que se 
considera muy importante dar paso a concientizar a la comunidad sobre los riegos que trae 
el consumo de alcohol no solo por problemas asociados a trastornos mentales, accidentes, 
sino también por enfermedades hepáticas que el alcohol pueda ocasionar y que tienden a ser 
mortales. 
 
Asimismo, es importante destacar a partir de los datos suministrado por el DANE que de las 
muertes reportadas, los departamentos con mayor índice de mortalidad fueron: Santander con 
746 muertes, Antioquia con 795 muertes, Valle del cauca con 410 muertes, Norte de 
Santander con 223 muertes, Cundinamarca con 395 muertes y Bogotá 1024 muertes, con esta 
información y al relacionarlo con un estudio realizado en el año 2013 por el observatorio de 
drogas de Colombia se logró establecer que se encuentran relacionados con el número de 
consumidores vs mortalidad (Enfermedad hepática alcoholica). (Observatorio de drogas de 
Colombia, 2013) 
 
 
Gráfica 6. Cantidad de personas consumidoras de alcohol por año categorizada por departamento. Tomado 
(Observatorio de drogas de Colombia, 2013) 
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9.3 Defunciones por hepatopatía alcoholica según ultimo año de estudio realizado por 
el fallecido 
 
Preescolar Básica 
primaria 
Básica 
secundaria 
Media 
académica o 
clásica 
Media 
técnica 
Normalista Técnica 
profesional 
66 2 250 496 273 32 5 56 
 
Tecnológica Profesional Especialización Maestría Doctorado Ninguno Sin 
información 
Total 
40 197 21 9 5 517 1 175 5 142 
Tabla 8. Reporte de mortalidad por hepatopatía alcoholica según ultimo año de estudio realizado por el paciente. 
Tomado de (DANE, 2008-2017) 
 
 
Gráfica 7. Defunciones por hepatopatía alcoholica según ultimo año de estudio realizado por el fallecido. Tomado de 
(DANE, 2008-2017) 
 
Tabla 9. Defunciones por hepatopatía alcohólica según nivel educativo por cada 1’000.000 de habitantes 
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Por medio de la gráfica se puede determinar que la información suministrada por la base de 
datos del DANE en cuanto a las muertes por hepatopatía alcohólica son en mayor medida 
presentados en personas con niveles de estudio de basica primaria reportando 2250 muertes 
con relación al total obtenido para el periodo 2008-2017 que correspondió a 5142 casos 
presentando una tasa de mortalidad de 45,65 por enfermades hepáticas alcoholicas por cada 
1’000.000 de habitantes, lo cual determina que el consumo de alcohol suele ser mas 
suceptible en personas que reciben menos educación, esto debido a que, como se indica en 
un trabajo realizado por el ministerio de salud y protección social los bajos niveles 
socioeconómico y de educación redundan en un mayor riesgo de muerte, enfermedad o lesión 
relacionada con el alcohol siendo un determinante social más presentado en hombres que en 
mujeres. (Min. salud y Universidad nacional de Colombia, (2013)) 
 
Igualmente, y según el reporte suministrado por la OPS y la OMS (Gráfica 7), los países con 
ingresos bajos o medios reporta un índice de mortalidad más elevado en cuanto al consumo 
riesgoso de alcohol haciendo que el índice de calidad de vida disminuya y destacándose que 
las personas con menos recursos económicos y bajo nivel de escolaridad tienden a mantener 
consumo de alcohol elevado y por ende a largo plazo a sufrir enfermedades que pueden 
desencadenar en la muerte como la cirrosis hepática alcohólica. 
 
 
Gráfica 8. Carga de mortalidad y discapacidad atribuible al alcohol por litro de alcohol consumido per cápita, por nivel 
de ingresos, en la Región de las Américas (2012). (Organización Panamericana de la Salud y OMS, 2015) 
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Cabe mencionar que aunque en menor cantidad sigue siendo preocupante el crecimiento que 
se viene presentando en cuanto al número de muertes por hepatopatia alcohólica en 
estudiantes de educación secundaria, media academica y profesional correspondiendo estos 
al 19,8% del total de muertes reportadas por el DANE en cuanto a enfermedades hepáticas 
alcohólicas. De lo cual se ha establecido que en este punto los estudiantes buscan 
distracciones que les posibiliten divertirse fuera de las jornadas académicas, es ahí donde el 
licor se convierte en un mediador más para lograr tal propósito. Asimismo, puede deberse a 
la presión social ejercida por el grupo de amigos o compañeros de estudio, por accesibilidad, 
o por las normas sociales percibidas. (Betancourth, Tacán, & Cordoba, 2016) 
9.4 Defunciones por hepatopatía alcoholica por cada 1’000.000 de habitantes 
categorizada por año 
 
 
 
Tabla 10. Defunciones por hepatopatía alcohólica por cada 1’000.000 de habitantes categorizada por año 
A partir de la gráfica anterior se logró establecer que el año que reportó mayores tasas de 
defunciones por hepatopatía alcohólica fue el año 2017 con 13,37 defunciones por cada 
1,000,000 de habitantes. A partir de lo cual y realizando la revisión de la información 
bibliográfica se determinó que va de la mano con el consumo desmedido y riesgoso de 
bebidas alcohólicas en donde según un reporte del estudio de consumo de sustancias 
psicoactivas para el año 2017 se evidenció un incremento representativo en el consumo 
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perjudicial de alcohol según sexo desde el año 2010 al 2017 (Gráfica 9). (Secretaria de 
politicas integrales sobre drogas de la nación de argentina , 2017) 
 
 
Gráfica 9. Tendencia 2010.2017 del consumo de alcohol perjudicial y de riesgo, según sexo, expresado en porcentaje 
9.5 Presentación de propuesta para la implementación de programa de promoción y 
prevención de hepatopatía alcohólica: 
 
Con base en los resultados obtenidos se decidió elaborar una propuesta para la 
implementación de un programa de promoción y prevención dirigido a las instituciones 
prestadoras del servicio de salud (IPS), buscando que con el apoyo del personal de la salud 
se impartan dichos programas principalmente en la población que mayor riesgo tiene de 
desarrollar la hepatopatía alcohólica con base a la caracterización realizada a las defunciones 
reportada por el DANE. 
10. DISCUSIÓN DE RESULTADOS 
 
10.1 Comportamiento de consumo de alcohol en el mundo: 
 
El consumo de alcohol es responsable del 3,8% de las muertes a nivel mundial y de un 4,6% 
de años de vida perdidos ajustados en función de la discapacidad (AVAD) debido a muertes 
prematuras. La carga atribuible en Europa, con una tasa de mortalidad de 6,5 por cada 100000 
habitantes  y un 11,6% de los AVAD atribuibles al alcohol, supone la proporción más alta de 
problemas de salud y muertes prematuras debidas al alcohol de todas las regiones de la OMS 
.  
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Europa muestra grandes diferencias en cuanto a la proporción de género: las muertes 
atribuibles al alcohol en el caso de hombre y mujeres tiene una tasa de mortalidad de11,0 y 
1,8 por cada 100000 habitantes. Entre los jóvenes encontramos una gran morbilidad asociada, 
con una tasa de mortalidad debida al consumo de alcohol del 10 en mujeres jóvenes y del 25 
en hombres jóvenes. 
 
Allí, un gran número de europeos son bebedores. Europa cuenta con la mayor tasa de 
consumo de alcohol per cápita (11 L de alcohol por año y persona de más de 15 años). El 
cincuenta por ciento de los europeos (58 millones de habitantes) beben excecivamente (> 40 
g en el caso de los hombre y > 20 en el de las mujeres), con una mayor proporción entre los 
hombres. (European Association for the Study of the Live, 2012) 
 
La Organización mundial de la salud (OMS) y en lo que respecta a la mortalidad y la 
morbilidad, así como también a los niveles y hábitos de consumo de alcohol, indica que 
existen diferencias entre los sexos. En donde el porcentaje de defunciones atribuibles al 
consumo de alcohol entre los hombres asciende a una tasa de mortalidad de 7,7 de todas las 
defunciones, comparado con el 2,6 entre las mujeres. El consumo total de alcohol per cápita 
en todo el mundo en 2010 registró un promedio de 19,4 litros de alcohol puro entre los 
hombres, y 7 litros entre las mujeres. 
 
Así mismo, se ha llegado a establecer que cada año se producen cerca de 3 millones de 
muertes en el mundo debido al consumo nocivo de alcohol, lo que representa un 5,3% de 
todas las defunciones. (Organización mundial de la salud, 2018). 
 
A continuación, se presenta el número de defunciones atribuibles al consumo de alcohol, por 
causa y por sexo en la región de las Américas:   
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Gráfica 10. Defunciónes atribuibles al consumo de alcohol por causa, sexo en la región de las américas. Tomado de 
(Organización Panamericana de la Salud y OMS, 2015) 
 
De la información anterior se destaca que los hombres reportan más casos de mortalidad 
52.803 por cirrosis hepático que las mujeres con una tasa de mortalidad de 20.813 y 
destacándose que para el caso de las mujeres la cirrosis hepática es considerada la principal 
causa de mortalidad asociada al consumo de alcohol. 
 
Asimismo, se presenta el porcentaje de defunciones por cada 100000 habitantes relacionado 
vs el sexo y la edad para lo cual se pudo destacar para el grupo de las mujeres el país que 
presenta mayor índice de defunciones por consumo de alcohol corresponde a argentina con 
un 21,1%. En cuanto a los hombres se destacó que el país que presenta reporte de defunciones 
por consumo de alcohol es Venezuela con un 96,6% del total de 100000 habitantes. 
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Gráfica 11. Defunciones asociadas al consumo excesivo de alcohol por cada 100.000 habitantes categorización según país 
(2012). Tomado de (Organización Panamericana de la Salud y OMS, 2015) 
Por otra parte, Colombia se ubica en la posición 31 con una tasa de mortalidad de 5,2 por 
cada 100000 de las cuales los hombres se ubican en la posición 30 con un 29,7 de un total de 
100,000 habitantes. 
 
Cabe señalar que muchos países con un consumo de alcohol relativamente escaso entre la 
población general tienen una prevalencia relativa mucho mayor entre los jóvenes. Por 
ejemplo, las tasas de ECE en Chile son la cuarta y la segunda más altas de la Región en el 
caso de las chicas y de los chicos jóvenes, respectivamente. Por otro lado, los adolescentes 
de 15 a 19 años presentan más ECE en las Américas que casi en cualquier otro lugar del 
mundo, después de Europa. Además, el más mínimo consumo es motivo de preocupación en 
el caso de los adolescentes, ya que se conoce bien la relación entre el consumo a edades 
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tempranas, sea cual sea la cantidad, y las deficiencias en el desarrollo del cerebro, 
aumentando el riesgo de padecer trastornos por consumo de alcohol en etapas posteriores de 
la vida como hepatopatía alcohólica. La información sobre el consumo de alcohol en los 
jóvenes es valiosa para cuantificar y prevenir daños, ya que es probable que los costos 
causados por el consumo de alcohol crezcan significativamente en el futuro si no se hace 
nada ahora para eliminar el consumo en exceso de las generaciones más jóvenes. 
 
 
Gráfica 12. Episodios de consumo excesivo de alcohol en jóvenes de edades entre 15-19 años por cada 100.000 habitantes 
categorizada por sexo y según el país (2012). Tomado de (Organización Panamericana de la Salud y OMS, 2015) 
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Tabla 11.  Defunciones y AVAD atribuibles al alcohol, por causa, en la región de las américas (2012). Tomado de 
(Organización Panamericana de la Salud y OMS, 2015) 
 
Finalmente, y a partir de la tabla anterior “Porcentajes de defunciones y AVAD atribuibles 
al alcohol reportados para el año 2012” (Tabla 5) suministrada por la organización 
panamericana de la salud y la organización mundial de la salud se estableció que, con base 
en el porcentaje de defunciones la tasa más alta de mortalidad fue de 24.3 por cada 100000 
habitantes, correspondió a la cirrosis hepática por consumo de alcohol que es una de las 
etapas terminales de la hepatopatía alcohólica. Siendo este un factor de gran importancia ya 
que demuestra que las enfermedades hepáticas alcohólicas generan mayor cantidad de 
muertes sobre otro tipo de enfermedades ocasionadas por el consumo excesivo de alcohol.  
10.2. Comportamiento de consumo de bebidas alcohólicas en Colombia 
 
En Colombia a partir de la Encuesta Nacional de Consumo de Sustancias Psicoactivas de 
2008, se estableció que 1 de cada 15 colombianos abusa del alcohol, en mayor proporción 
entre los varones (5:1). Las mayores prevalencias, ajustada por el consumo de riesgo o 
perjudicial, se encuentra en Medellín, San Andrés y Providencia, Córdoba, Chocó, La 
Guajira, Nariño y Sucre. (Espriella, y otros, 2016) 
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Gráfica 13. Episodios de consumo excesivo de alcohol, por sexos, en los países de las Américas (2012). Tomado de 
(Organización Panamericana de la Salud y OMS, 2015) 
 
Según se evidencia en la gráfica anterior (Gráfica 11) los episodios de consumo excesivo de 
alcohol presentan mayor prevalencia con un 64.7% en los hombres paraguayos, según Efe 
Maristela Monteiro, asesora principal en abuso de sustancias y alcohol de la OPS, quien 
afirma que el bajo costo de las bebidas alcohólicas, alta disponibilidad en el mercado y la 
publicidad no reguladas de estas bebidas contribuye al consumo desmedido de alcohol 
(Agencia EFE, 2015). En cuanto a Colombia se determina que los hombres presentan un 
mayor consumo excesivo de alcohol con un 13.8% en comparación con el consumo de las 
mujeres con un porcentaje del 0.6%. 
 
Es importante mencionar que en Colombia las estrategias de control no son suficientes y 
muchas veces no son acatadas por la población civil pues, según las cifras reportadas por la 
Organización Panamericana de la Salud (OPS), se puede determinar que los hombres tienden 
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a tener más episodios de consumo excesivo de alcohol y al compararse con los datos 
aportados por el DANE los hombres tienen mayor índice de mortalidad por hepatopatía 
alcohólica en comparación con las mujeres por consumo excesivo de alcohol. 
 
 
Gráfica 14. Estudio de consumo de drogas en Colombia, resumen de indicadores. Tomado de (Observatorio de drogas de 
Colombia, 2009-2012) 
 
Como se puede evidenciar en la gráfica anterior (Gráfica 12) el comportamiento de consumo 
en Colombia viene presentando variaciones en cuanto al nivel de consumo en donde preocupa 
en gran medida los incrementos que se vienen presentando en cuanto a población 
universitaria evidenciando reportes para el 2008 del 81,81% y para el año 2013 del 84,76%, 
así como también en la población escolar con reportes para el año 2004 del 60,17% y para el 
año 2011 del 62,43%. Para lo cual se considera importante promover la realización de 
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programas de prevención y promoción sobre las complicaciones del consumo desmedido de 
las bebidas alcohólicas y asimismo generar orientación y seguimiento en aquellas personas 
que indiquen haber presentado en algún momento las complicaciones relacionadas con la 
hepatopatía alcoholica todo lo anterior con el fin de promover el cuidado por la salud y con 
ello lograr la disminución de los índices de mortalidad en Colombia.  
 
10.3 ¿Qué se hace a nivel mundial y nacional para disminuir el consumo de alcohol? 
Según la OMS afirma que se calcula que el uso nocivo del alcohol causa cada año 2,5 
millones de muertes, y una proporción considerable de ellas corresponde a personas jóvenes. 
El consumo de bebidas alcohólicas ocupa el tercer lugar entre los principales factores de 
riesgo de mala salud en el mundo. Una gran variedad de problemas relacionados con el 
alcohol puede tener repercusiones devastadoras en las personas y sus familias; además, 
pueden afectar gravemente a la vida comunitaria. 
El uso nocivo del alcohol es uno de los cuatro factores de riesgo de enfermedades no 
transmisibles importantes que son susceptibles de modificación y prevención. También están 
surgiendo indicios de que dicho uso contribuye a aumentar la carga de morbilidad relacionada 
con enfermedades transmisibles como, por ejemplo, la tuberculosis y la infección por el 
VIH/sida. (Organización mundial de la salud, 2010) 
La estrategia mundial para reducir el uso nocivo del alcohol, avalada por la Asamblea 
Mundial de la Salud en mayo de 2010, reconoce los vínculos estrechos que existen entre 
dicho uso y el desarrollo socioeconómico. Representa el compromiso de los Estados 
Miembros de la Organización Mundial de la Salud para actuar de manera continua a todos 
los niveles. Asimismo, aprovecha varias iniciativas estratégicas mundiales y regionales para 
la prevención y el control de enfermedades no transmisibles, en particular el plan de acción 
de la estrategia mundial para la prevención y el control de las enfermedades no transmisibles, 
aprobado por la Asamblea de la Salud en 2008. (Organización mundial de la salud, 2010) 
La estrategia global EMRUNA formulada por la OMS y aprobada por la AMS es el producto 
de un largo proceso que abarcó diversas iniciativas estratégicas    globales    y    regionales, 
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numerosos    encuentros internacionales, consultas con todas las partes interesadas, tales 
como organizaciones y grupos de la sociedad civil y operadores económicos, y un extenso y 
profusamente documentado acopio de información de soporte en todas las dimensiones de 
análisis y aplicación. La estrategia encierra un conjunto de principios que deben guiar el 
desarrollo y la implementación de políticas en todos los niveles; establece áreas prioritarias 
para la acción global, recomienda áreas objetivo para la acción nacional, y otorga a la OMS 
un sólido mandato para fortalecer las acciones en todas las áreas. La EMRUNA comprende 
como objetivos:  
•Concientización sobre la magnitud y la naturaleza de los problemas causados por el uso 
nocivo de alcohol. 
•Construcción de conocimientos sobre la problemática y las alternativas para superarla 
•Fortalecimiento   de   la   capacidad   de   respuesta   para   la prevención y la mitigación de 
los problemas asociados al consumo nocivo de alcohol 
•Fortalecimiento   de   las   alianzas, la   coordinación   y   la movilización    de    recursos    
frente    a    la problemática; y seguimiento, difusión y uso de la información con fines de 
promoción, desarrollo de políticas y evaluación. 
Por otro lado, a nivel nacional el compromiso de reducir el consumo nocivo del alcohol en 
Colombia constituye una oportunidad para mejorar la salud y el bienestar social de toda la 
población y mitigar las cargas de morbilidad y mortalidad asociadas al alcohol.  Sin embargo, 
el logro de estos propósitos está mediado por grandes desafíos que se deben tener en cuenta 
en la formulación e implementación de las   iniciativas   o   programas   nacionales   que   se   
deriven   del compromiso planteado. Consistentemente con los lineamientos expuestos en la 
Estrategia Mundial para Reducir el Uso Nocivo de Alcohol y en consonancia con la realidad 
nacional, se trata de:  
10.3.1 Reforzar   las   acciones   nacionales   y   la   cooperación internacional.  Las 
actuales tendencias sanitarias, culturales y comerciales a nivel mundial y regional indican 
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que el uso nocivo del alcohol seguirá siendo un problema pluridimensional.  Es necesario 
reconocer esas tendencias globales, sus manifestaciones particulares en Colombia y aportar 
respuestas apropiadas   en   todos   los   niveles.   A   este   respecto, como   lo reconoce la 
propia Organización Mundial de la Salud, hace falta orientación global y una mayor 
colaboración internacional para respaldar y complementar las iniciativas regionales y de cada 
país. La difusión de información sobre estrategias metodológicas, herramientas, experiencias    
exitosas (buenas prácticas) y lecciones aprendidas en el ámbito internacional es un soporte 
necesario y valioso para fortalecer la capacidad de respuesta nacional ante la problemática 
del consumo nocivo de alcohol.  
10.3.2 Fortalecer la cooperación y la coordinación intersectorial. La diversidad de los 
problemas asociados con el alcohol y de las medidas necesarias para reducir los daños 
conexos conllevan la necesidad de una acción integral en muchos sectores. Las políticas 
destinadas a reducir el uso nocivo de alcohol deben trascender la esfera de la salud e 
involucrar a sectores como la educación, el bienestar social, las comunicaciones, la cultura, 
la movilidad, el deporte, la recreación, el turismo, la justicia, la industria y el comercio, la 
política fiscal, el desarrollo y la participación comunitaria, etc.  
10.3.3 Asignar la prioridad necesaria. Para que ello se traduzca en atención efectiva sobre 
la problemática y sobre las alternativas para superarla. Las instancias decisorias a menudo 
otorgan poca prioridad a la prevención y la reducción del uso nocivo del alcohol, pese a la 
contundente evidencia disponible acerca de sus graves efectos en la salud pública y en otras 
esferas, como la convivencia social, la seguridad ciudadana y el desarrollo socioeconómico.  
Adicionalmente, existe una clara discrepancia entre la creciente disponibilidad y 
asequibilidad de las bebidas alcohólicas en países en desarrollo o de ingresos medios como 
Colombia, y la capacidad de estos países para hacer frente a la carga de problemas y costos 
adicionales asociados a dicha tendencia. Si no se presta a esta problemática la atención que 
merece, no se detendrá la propagación de prácticas sociales y hábitos de consumo nocivo de 
alcohol.  
 Proyecto de grado  Página 73 
 
10.3.4 Conciliar distintos intereses.  La producción, la distribución, el mercadeo y el 
expendio   de bebidas alcohólicas generan empleo y beneficios materiales considerables para 
los actores económicos, así   como   ingresos   fiscales   importantes   para   el Estado en 
distintos niveles.  Las medidas oficiales para reducir el consumo nocivo de alcohol a veces 
son juzgadas como contradictorias o en conflicto con otros fines, como la libertad empresarial 
y de consumo, y pueden   ser   percibidas   como perjudiciales para la economía y para los 
ingresos tributarios del Estado. Los formuladores de políticas enfrentan el desafío de dar la 
debida prioridad a la promoción y la protección de la salud pública y el bienestar social, 
tomando en consideración al mismo tiempo   otros   fines, intereses y responsabilidades como 
las obligaciones legales internacionales sobre comercio. Al respecto, se debe tener en cuenta 
que los acuerdos internacionales de comercio reconocen el derecho de los países a tomar 
medidas para proteger la salud de la población, en el entendido que estas no serán aplicadas 
de manera que impliquen discriminación arbitraria o injustificada, o restricciones encubiertas 
al comercio. En este sentido, las medidas que se adopten en los niveles nacional, regional e 
internacional deben ser consistentes tanto con los principios de la libre empresa como con el 
fin superior de reducir las consecuencias del consumo nocivo de alcohol.  
10.3.5 Centrarse en la equidad. Las tasas de consumo de bebidas alcohólicas   a   nivel   
poblacional   son   mucho   menores   en   las sociedades pobres que en las ricas. En el plano 
nacional, como lo indica el estudio antes mencionado, las prevalencias de consumo de 
alcohol en los estratos socioeconómicos altos son mayores que en los estratos bajos.  Sin 
embargo, para un mismo nivel de consumo, la población más pobre puede sufrir daños 
atribuibles al alcohol notablemente más graves.  
En Colombia como en muchos otros países los jóvenes son el grupo poblacional en mayor 
riesgo y en el cual se presenta la más alta incidencia de consumo nocivo de alcohol.  Urge 
entonces formular y aplicar políticas y programas que reduzcan esas disparidades sociales, 
lo que es ya un criterio orientador en el ámbito internacional y debe serlo también en el orden 
nacional. Consecuentemente, se requieren políticas eficaces para generar y difundir nuevos 
conocimientos sobre la compleja interacción entre el consumo nocivo de alcohol y las 
inequidades sociales y de acceso a la salud, sobre todo en los sectores más deprimidos 
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económicamente y en otros grupos poblacionales en situación de riesgo y alta vulnerabilidad 
(niños y jóvenes en general, población desplazada, habitantes de calle, adolescentes en 
conflicto con la ley, etc.).  
10.3.6 Tener en cuenta los contextos específicos. Gran parte de los datos publicados sobre 
la eficacia de las intervenciones de política relacionadas con el alcohol corresponden a países 
de ingresos altos, y se ha manifestado preocupación por el hecho de que la eficacia de las 
intervenciones dependa del contexto y de que éstas no sean replicables en otros entornos. Sin 
embargo, muchas intervenciones destinadas a reducir el consumo nocivo del alcohol se han 
llevado a cabo en una amplia variedad de culturas y entornos, y sus resultados suelen ser 
coherentes y acordes con las teorías en que se sustentan y con la evidencia reunida en áreas 
similares de la salud pública.  Los responsables del desarrollo y la aplicación de las políticas 
deben aspirar primordialmente a diseñar intervenciones eficaces adaptadas a los contextos 
locales, y a desarrollar mecanismos apropiados de seguimiento y evaluación que   
proporcionen retroalimentación para fundamentar las medidas ulteriores.  
1.3.7 Mejorar la información. Los Estados Miembros de la ONU, la OMS y otros 
interesados directos han desarrollado sistemas para recopilar, analizar y difundir datos sobre 
el consumo de alcohol, los daños relacionados con el alcohol y las respuestas de política 
correspondientes. (Organización mundial de la salud, 2010) 
11. CONCLUSIONES 
 
1. En la actualidad en varios países del mundo se presentan índices de alto consumo de 
alcohol lo cual es fundamental destacar la variedad de complicaciones que se pueden llegar 
a presentar a largo, mediano y corto plazo, ya que permite tomar medidas preventivas para 
disminuir los índices de morbilidad y mortalidad que se presentan por hepatopatía alcohólica. 
 
2. Con este estudio las IPS’s promoverán datos sobre la importancia de brindar información 
y hacer seguimiento a sus usuarios que tenga complicaciones en cuanto al consumo de 
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alcohol, buscando fortalecer la mejora en su calidad de vida y la disminución de la 
prevalencia de muertes por hepatopatía alcohólica. 
 
3. A partir del análisis realizado a las gráficas de defunciones reportadas por el DANE sobre 
hepatopatía alcoholica en Colombia durante los años 2008-2017 y relacionándolo con la 
literatura se determinó que la incidencia para desarrollar las etapas de las hepatopatías son 
esteatosis 90-95%, fibrosis 20-40%, cirrosis alcohólica 8-20% y hepatocarcinoma del 3-10%. 
 
4. Se logro determinar que las etapas de la hepatopatía alcohólica consideradas de tipo 
reversible son la esteatosis, fibrosis y hepatitis alcoholica leve, aunque se estableció que la 
cirrosis y el hepatocarcinoma son de carácter irreversible de los cuales es necesario tener en 
cuenta el estadio de la enfermedad buscando implementar el tratamiento respectivo con el fin 
de prologar su tiempo y así mejorar su calidad de vida.   
 
5. Se logró establecer que se debe realizar un mayor seguimiento a los pacientes en edades 
que oscilan entre los 40 a 74 años, ya que como se evidencio en los datos estadísticos 
reportados son los que presentan mayores tasas de mortalidad por hepatopatía alcohólica. 
 
6. Se considera importante que se promueva la educación sobre el consumo perjudicial de 
bebidas alcohólicas y las complicaciones que estas pueden desencadenar, buscando con ello 
concientizar a la población juvenil y así llegar a disminuir los índices de morbilidad y 
mortalidad en el país. 
 
7. Es relevante concluir la importancia del estudio de la muerte por hepatopatía alcohólica, 
ya que según la bibliografía consultada arroja datos especificando que el consumo de alcohol 
en el país es elevado, adicionalmente que los índices de mortalidad durante los años 2008 al 
2017(según reportes DANE) son elevados. Los entes reguladores han propuesto estrategias 
para disminuir el consumo de esta sustancia, pero no hay un cierto control que permita el 
cumplimiento de dichas estrategias, por ende, se pretende dar a conocer y concientizar a las 
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personas de la enfermedad hepática alcohólica que se puede desarrollar por no controlar el 
consumo de alcohol. 
 
8. Los estudios colombianos sobre la asociación de enfermedad hepática con la ingesta de 
bebidas alcohólicas son pocos y de tipo anecdótico. A la fecha no se han encontrado estudios 
publicados en Colombia que expongan tasas de enfermedad hepática y su correlación con el 
consumo de alcohol. 
 
9. Con base a los reportes encontrados de muertes asociadas a hepatopatía alcoholica según 
edad se evidencia un crecimiento considerable de la mortalidad relacionado con la ingesta 
excesiva de bebidas alcohólicas llegando a considerarse una problemática de salud pública, 
pues a medida que pasan los años se evidencia un crecimiento a pesar de que se han 
promovido estrategias para controlar estos fenómenos como la prohibición en la venta de 
bebidas alcohólicas a menores de edad. 
10. La hepatopatía alcohólica (HA) es un complejo lesional que incluye 4 fases evolutivas: 
la esteatosis, la fibrosis, la hepatitis, la cirrosis y el hepatocarcinoma, en las cual se puede 
presentar falla hepática.  
11. El acetaldehído, principal metabolito del alcohol, y el estrés oxidativo son los puntos 
clave en la aparición de la necro inflamación y la fibrosis hepática. 
12. El etanol se metaboliza fundamentalmente en el hígado, donde se oxida a acetaldehído 
(AcH) y acetato por las enzimas alcohol-deshidrogenasa y aldehído-deshidrogenasa, 
respectivamente, proceso en el que se altera el equilibrio redox NAD/NADH.  
13. En casos de alcoholismo crónico, cuando se satura la vía alcohol deshidrogenasa, se 
activa el sistema microsomal y el etanol se oxida vía citocromo CYP2E1, conllevando a la 
formación de radicales libres de oxígeno (ROL) en exceso (estrés oxidativo), permitiendo la 
formación de AcH y el estrés oxidativo, principales causantes de los efectos nocivos directos 
del alcohol en el hígado. 
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14. El AcH es un metabolito muy tóxico que forma aductos con proteínas celulares 
participando en la fibrosis y la carcinogénesis. 
 
15. El TNF-α es fundamental en el desarrollo de las lesiones hepáticas alcohólicas, 
propiciando la lesión celular como inductor de necrosis y apoptosis y asimismo favorece la 
formación de ROL. 
 
16. A pesar de los progresos en el conocimiento de los mecanismos por los que el etanol 
produce lesión hepática, quedan aspectos patogénicos por resolver y, por ello, la hepatopatía 
alcoholica continúa siendo un tema prioritario para ser investigado. (Secretaria de salud, 
2019) 
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13. ANEXOS 
 
13.1 PROPUESTA DE PROGRAMA PARA LA PROMOCIÓN Y PREVENCIÓN 
DE HEPATOPATÍA ALCOHÓLICA 
 
INTRODUCCIÓN: 
La Promoción y prevención de la enfermedad está enfocada en desarrollar acciones, 
procedimientos e intervenciones integrales, dirigidas a mejorar las condiciones de salud de 
las personas permitiendo generar mejoras sobre la salud y el disfrute de una vida saludable. 
Se destaca que estos programas vienen siendo promovidos gracias a medios de comunicación 
que se encargan de difundir desde 1986 la información necesaria para que pacientes y 
comunidad en general conozca y se interese por participar de este tipo de programas teniendo 
en cuenta que tanto la consulta como los exámenes no tienen ningún costo permitiendo así 
acceso a toda la población. 
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Asimismo, en la Carta de Ottawa se generó una definición sobre la Promoción de la Salud 
indicando que corresponde al «Proceso de facultar a las personas para que aumenten el 
control que tienen sobre su salud y para mejorarla», estableciendo, además, que los medios 
de comunicación son actores claves para la promoción de la salud. (Moncada, 2018). 
Por lo anterior se considera necesario incluir dentro de dichos programas uno dirigido a la 
promoción, prevención y detección de enfermedades relacionadas con la hepatopatía 
alcohólica, buscando fortalecer el seguimiento a aquellos pacientes que ya presentan la 
enfermedad permitiendo ofrecer medidas que disminuyan el riego de desarrollar 
complicaciones a futuro. 
Cabe mencionar que la hepatopatía alcohólica es un tema de gran relevancia y el cual requiere 
que se le presente la atención necesaria pues se relaciona con uno de los temas que mayor 
preocupación genera en Colombia que es el consumo indebido e irresponsable de bebidas 
alcohólicas como lo demuestran los reportes de casos de mortalidad suministrado por el  
departamento administrativo nacional de estadística DANE indicando que para el periodo de 
2008-2017 se reportaron cerca de (5142 muertes asociadas enfermedades hepáticas por 
consumo de alcohol), siendo este un alto índice de muertes del cual se cuenta con poca 
información para prevenir que se continúen presentando y por lo cual se considera importante 
la creación de un programa de promoción y prevención que promueva el cuidado por la salud 
y la disminución de los reportes de defunción. 
 
NIVELES DE PREVENCIÓN PARA LA HEPATOPATÍA ALCOHÓLICA 
 PRIMARIO SECUNDARIO TERCIARIO 
 
 
 
Concepto 
Medidas orientadas a evitar la 
aparición de la enfermedad 
hepática alcohólica, mediante 
el control de los agentes 
factores de riesgo. 
Orientada a detener o 
retardar el progreso de 
una enfermedad a partir 
del diagnóstico y 
tratamiento respectivo. 
 
Orientadas a evitar y 
reducir la aparición de 
las secuelas de la 
hepatopatía alcohólica, 
así como también de 
reducir la mortalidad. 
 
Objetivo 
Disminuir la incidencia de la 
enfermedad. 
Reducir la prevalencia de 
la enfermedad enfocado 
Mejorar la calidad de 
vida de las personas 
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 en disminuir las tasas de 
morbilidad y mortalidad. 
enfermas y evitar la 
mortalidad. 
 
 
Actividades 
Promoción de la salud y el 
consumo controlado de 
bebidas alcohólicas. 
Diagnóstico precoz y 
tratamiento oportuno 
evitando la evolución de 
la enfermedad. 
Recuperación máxima 
de la funcionalidad, 
terapia ocupacional en 
el hogar y el hospital.  
 
MISIÓN: 
Promover y fomentar la salud buscando prevenir la hepatopatía alcohólica de los 
colombianos a través de intervenciones en el ámbito de Atención Primaria en Salud en la 
ciudad de Bogotá. 
 
VISIÓN: 
Ser un programa reconocido entre la población colombiana por fomentar el cuidado por la 
salud y la prevención de la hepatopatía alcohólica, así como también por disminuir los índices 
de mortalidad asociado a esta problemática. 
 
OBJETIVOS GENERAL: 
Conocer el nivel de salud de la población colombiana que consume bebidas alcohólicas y 
establecer líneas estratégicas de intervención sobre el nivel de consumo detectado, dirigidas 
a la promoción de salud y prevención de la hepatopatía alcohólica mediante la actuación 
coordinada con centros de atención en salud. 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
1. 1.Analizar el nivel de salud de la población colombiana consumidora de bebidas 
alcohólicas y priorizar los problemas de salud detectados en función de su magnitud, 
gravedad, viabilidad e importancia de las intervenciones. 
2. 2.Definir y planificar las líneas estratégicas de actuación e intervención sobre los 
problemas de salud provocados por hepatopatía alcohólica. 
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3. Identificar el nivel de estadía de la enfermedad para generar el tratamiento 
correspondiente a las características de la patología presentada. 
4. Monitorizar las actividades realizadas en cada paciente y evaluar el plan en su 
conjunto. 
 
JUSTIFICACIÓN: 
El consumo nocivo de bebidas alcohólicas ha sido definido por la Organización Mundial de 
la Salud –OMS como un problema a nivel global que pone en peligro tanto el desarrollo 
individual como social de la población. Sus daños van más allá de la salud física y psicológica 
del consumidor, ya que contribuye al aumento de violencia, accidentalidad, suicidios, así 
como también de la aparición de enfermedades crónicas no transmisibles entre las que se 
destacan la hepatopatía alcohólica y los trastornos de salud mental.  
 
La relación de Colombia con el alcohol no se distancia de esta realidad. Pues según el reporte 
realizado por el ministerio de salud y protección social para el año 2013 el país ostentaba el 
primer lugar en prevalencia de consumo de alcohol entre 42 países de América Latina y del 
Caribe, indicando que de cada 100 personas 86 habrían consumido alguna vez alcohol en su 
vida, por lo que se considera que la población en riesgo en comparación con otros países es 
mucho mayor. Asimismo, cabe mencionar la preocupación de que según dicho reporte cerca 
de 2,4 millones de personas entre las edades de 12 y 65 años presentan consumo riesgoso o 
perjudicial por consumo de bebidas alcohólicas, correspondiendo al 12,15% de la población 
colombiana. (Ministerio de salud y protección social, 2013) 
En muchos países, se evidencia un aumento progresivo en el hábito de consumir en exceso 
bebidas alcohólicas entre la población, es por ello por lo que el riesgo de desarrollar 
hepatopatía alcohólica se hace cada vez más preocupante ya que no se cuentan con los medios 
para generar alerta sobre las posibles complicaciones en la salud con relación al consumo 
inadecuado. (Ministerio de salud y protección social, 2013) 
Colombia no es la excepción, pues el consumo de alcohol está ampliamente difundido en el 
país, allí las cifras señalan que entre 70% y 90% de la población han consumido bebidas 
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alcohólicas alguna vez en su vida. Por lo que el consumo inadecuado de alcohol genera 
relevancia social, afectando el crecimiento y fortalecimiento del capital humano, así como 
también del capital social. Según un estudio realizado por la universidad javeriana en 
Colombia son pocos los estudios sobre la asociación de enfermedad hepática con la ingesta 
de bebidas alcohólicas y de tipo anecdótico. Tanto así que a la fecha no se han encontrado 
estudios publicados en Colombia que expongan tasas de enfermedad hepática y su 
correlación con el consumo de alcohol. (Andrade Valentina;Mosos Juan David;Polania 
Maria Jose; Yucuma Daniela;Roselli Diego, 2015) 
A partir de lo anterior se considera necesario contar con la intervención de programas que 
contribuyan en la promoción y prevención del consumo de bebidas alcohólicas, así como 
también de los posibles riesgos que conllevan el consumo riesgoso y perjudicial de bebidas 
alcohólicas sobre la salud si no es controlado a tiempo. 
Esta propuesta estaría enfocada en las IPS y EPS del país, buscando por medio de una 
orientación a todo el personal de salud reconocer cada una de las etapas de la hepatopatía 
alcoholica, los métodos de diagnóstico, así como también el tratamiento correspondiente 
según la etapa, promoviendo concientizar a los pacientes y a toda la población en general 
generando alternativas de vida saludable, sin adicciones, ni hábitos que propicien las 
enfermedades hepáticas alcohólicas y hasta la muerte. 
METODOLOGÍA:  
 
Se presenta una propuesta para la generación de un programa de intervención comunitaria 
dirigido a la promoción y prevención en salud enfocado en la hepatopatía alcohólica, 
buscando disminuir los índices de mortalidad que están siendo reportados por el 
Departamento administrativo nacional de estadística (DANE) en Colombia.  
Se considera que con este programa se promoverá la disminución de casos de mortalidad 
asociado a la hepatopatía alcohólica y asimismo la pronta intervención del profesional 
farmacéutico en dicha patología generando a tiempo medidas preventivas tanto en la 
evolución de la patología, como en evitar que se desarrolle la enfermedad y promover así un 
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mejor manejo del consumo de alcohol buscando evitar de que el organismo corra riesgos 
innecesarios al consumir de manera desmedida bebidas alcohólicas.  
 
PRESENTACIÓN DE PROGRAMA ANTE LAS IPS PARA QUE PROMUEVAN EL 
PLAN: 
 
La propuesta del plan de promoción y prevención de la hepatopatía alcohólica está dirigida 
a los profesionales de salud, pacientes con alguna de las etapas de la enfermedad y a usuarios 
en general. Pero principalmente gracias al estudio realizado se determinó que se debe prestar 
una mayor atención e implementación al programa a los pacientes en edades entre los 45 a 
65 años que son edades en donde se evidencio la prevalencia de muerte por hepatopatía 
alcohólica. 
La propuesta del plan se llevara a cabo bajo el cumplimiento de la normativa de la resolución 
1403 del 2007 y se procederá a enviar la propuesta a la gerencia de la IPS, adicionalmente se 
realizara un tipo de presentación al comité de salud dando a conocer las estadísticas actuales 
de mortalidad por hepatopatía alcohólica para que evidencien la importancia de implementar  
el plan de promoción y prevención, permitiendo con ello la aprobación por parte de comité 
de salud que de la aceptación e implementación del plan en la IPS, por medio de datos que 
indique que en la IPS es necesario y beneficioso la implantación y  desarrollo del plan. El 
plan de promoción y prevención estará destinado a las IPS que deseen implementar este plan 
a sus servicios de salud de sus pacientes, llevando consigo una mejora como institución 
prestadora de servicios de salud. 
Para implementar el plan de promoción y prevención de las IPS se procederá a llevar a cabo 
una serie de etapas que permitirán que el programa se incorpore en los servicios de salud de 
la IPS como: 
 
Etapas del programa: 
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 Sensibilización:  
Se proporcionarán charlas a la comunidad de temas de interés social, salud y cultural 
asociadas al consumo de alcohol y desarrollo de las etapas de la hepatopatía alcohólica en 
cuanto a epidemiologia, morbilidad y mortalidad permitiendo así la educación de la 
comunidad. Estas charlas estarán acompañadas de folletos que permitan dar a conocer el 
objetivo del programa en la prevención de la hepatopatía alcohólica, buscando concientizar 
a los pacientes de la importancia de prevenir la aparición de enfermedades hepáticas por 
consumo de alcohol facilitando la creación de espacios que permitan realizar seguimientos a 
los pacientes y brindarles información sobre las posibles consecuencias del consumo riesgoso 
y perjudicial estas bebidas embriagantes. 
 
 Evaluación:  
Se realizarán cuestionarios y/o entrevistas con el fin de generar un análisis de las tasas de 
consumo y morbilidad, en busca de tomar las medidas necesarios para disminuir el índice de 
prevalencia de la hepatopatía alcohólica. Asimismo, a partir de los registros del historial 
clínico de los pacientes y con ayuda de profesionales de la salud como químicos 
farmacéuticos y médicos, se podrá evaluar la epidemiologia y las estrategias de prevención 
para el desarrollo de la hepatopatía alcohólica. 
 
 Seguimiento y coordinación:  
A pacientes activos al programa se les proporcionará un carné de pertenencia del paciente 
donde se llevará un seguimiento especifico de las concurrentes visitas al programa, 
tratamientos actuales y los exámenes programados realizados al paciente permitiendo así 
evitar inasistencias por parte del paciente e incumplimiento de sus tratamientos y exámenes 
respectivos para su diagnóstico. Adicionalmente en el programa se llevará el registro en bases 
de datos (historial clínico) que será accesible para profesionales de la salud ajenos al 
programa, este contará con la información contenida en le carne de cada paciente 
garantizando que corresponda a lo que indica el carné para tener una debida coordinación y 
alineación en cuanto al estado de salud del paciente, así como los exámenes diagnósticos con 
sus respectivos resultados. 
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 Difusión del programa: Es importante realizar una debida difusión del programa por 
medio de folletos, propagandas en las IPS, avisos informativos por parte del personal 
sanitario para que los pacientes se incluyan en el programa y realizar el respectivo 
seguimiento. 
 
Población a estudio: A partir de los resultados obtenidos se determinó que la población 
objeto de estudio serán personas con niveles de consumo riesgoso de bebidas alcohólicas 
jóvenes de edades entre los 18 a 24 años ya que según los datos suministrados por el DANE 
esta población presenta casos de muertes asociados a hepatopatía alcohólica y por otro lado 
presentan índices de consumo  de alcohol elevados lo cual puede estar indicando que a largo 
plazo se pueda desarrollar la hepatopatía alcohólica. Asimismo, será destinado 
principalmente a hombres entre las edades de 50 a 69 años quienes presentaron las tasas 
mayores de defunciones por hepatopatía alcoholica. 
 
Criterios de inclusión: Para participar en el estudio el paciente debe ser bebedor riesgoso 
de alcohol, entre las edades 50-69 años principalmente hombres. Todas las personas incluidas 
en el estudio firmarán el consentimiento informado en compañía de un familiar. 
 
Criterios de exclusión: Personas con algún tipo de discapacidad psicomotora, con algún 
trastorno mental asociado a la pérdida del sentido o la realidad (esquizofrenia, trastorno 
bipolar, Alzheimer, psicosis o demencia) y aquellas que no cumplan con los criterios de 
inclusión. 
 
Actividades del programa de promoción y prevención de hepatopatía alcohólica 
 Inscripción del paciente al programa: Inicialmente se identificará al paciente a partir 
de la entrega del carné de seguimiento, así como también se hará diligenciar al paciente 
un consentimiento informado acerca del seguimiento que se le realizará por hepatopatía 
alcohólica, se llevara a cabo una inscripción y una apertura de su historia clínica, se 
 Proyecto de grado  Página 88 
 
solicitaran los datos personales para el envió de información del programa y se procederá 
a realizar una breve explicación del programa al paciente. 
 Entrevista con los profesionales de la salud: En este punto el profesional de enfermería 
se encargará de explicarle al paciente en qué consistirá el programa, los estudios y 
medidas que se tomaran para ayudarlo a mejorar su estado de salud con base en los 
resultados obtenidos y para el caso que el paciente aun no haya desarrollado alguna de 
las enfermedades hepáticas por consumo de alcohol se procederá a presentarle las 
medidas preventivas para disminuir el riesgo de desarrollarlas, por otro lado se realizara 
entrevista con el profesional farmacéutico donde este determinara si el tratamiento 
farmacológico del paciente es el adecuado y dará su veredicto sobre los cambios 
farmacológicos  que se deben realizar de inicio con base a paraclínicos, más adelante el 
paciente tendrá una consulta con el medico el cual será el encargado de determinar por 
medio de los anteriores aportes profesionales y en base a su diagnóstico médico, el 
medico será quien determine cómo será el seguimiento a este paciente y dará inicio a 
interponer la frecuencia de las consultas. 
 Valoración médica de ingreso al programa: Luego de iniciar con la evaluación e 
identificación de la etapa de la enfermedad hepática alcohólica del paciente, se realizarán 
exámenes rutinarios con el fin de verificar el estado de salud actual del paciente, 
exámenes que según el médico allá determinado. Exámenes que no tendrán costo alguno 
y que adicionalmente tendrán un debido control por parte del profesional de la salud. 
 Educación en salud hepática y problemas de salud asociados al consumo de alcohol: 
Se promoverá la educación en temas relacionados con los problemas de la salud, 
generados por el consumo excesivo de alcohol y el manejo que se le puede dar a este para 
evitar desarrollar complicaciones a futuro sobre la salud en cuanto a la hepatopatía 
alcohólica, se llevara a cabo el desarrollo de actividades didácticas, conferencias, 
presentaciones que permitan dejar claro el objetivo del plan de promoción y prevención 
de hepatopatía alcohólica .Adicionalmente se enviara al correo electrónico algún tipo de 
material bibliográfico que permita informar y educar al paciente sobre la hepatopatía 
alcohólica. 
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 Comité médico-farmacéutico-enfermería para la búsqueda de factores de riesgo 
relacionados con la hepatopatía alcohólica: En este punto el médico, profesional de 
enfermería y el profesional farmacéutico buscara identificar los factores de riesgo que 
puede llegar a presentarse en el paciente que lo hacen más predispuesto a desarrollar la 
enfermedad a partir de la información que este suministre, y a evaluar a los pacientes 
inscritos para determinar si la terapia farmacológica y el estado de calidad de vida del 
paciente es el adecuado, para llevar así un plan de mejora. 
 Tratamiento farmacológico: Los medicamentos asociados a la terapia de la hepatopatía 
alcohólica serán totalmente gratuitos y se llevara un debido control con farmacia para 
abordar y hacer seguimiento a los pacientes. 
 Los pacientes tomaran sus consultas al plan en diferentes horarios y lo podrán hacer por 
página web o vía telefónica, adicionalmente la consulta terminada se le asignara otra cita 
nuevamente, el profesional que atenderá su consulta será el mismo tratante para evitar 
sesgos y errores. 
 
Información médica de la Hepatopatía alcohólica: 
 Principales factores de riesgo:  
o Consumo en exceso de bebidas alcohólicas  
o Edad de inicio de consumo  
o Edades entre los 40-50 años. 
o  Género, debido a que las mujeres tienen mayor riesgo de desarrollar enfermedad 
dado que disponen de menor cantidad de enzima alcohol deshidrogenasa gástrica 
que los hombres  
o La raza puesto que en los africanos e hispanos se presenta con mayor incidencia 
la cirrosis y la mortalidad que con relación a los caucásicos. 
o La obesidad, que aumenta la probabilidad de enfermedad hepática y cirrosis, así 
como también potencia la gravedad de cualquiera de las etapas. 
o  La desnutrición proteo calórica, promotora de la mortalidad. 
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o El virus de la hepatitis C al estar en contacto con el abuso desmedido de alcohol, 
acelera la progresión de la inflamación y la fibrosis. ( (Rios, Pereira, & Restrepo, 
Hepatitis alcohólica: revisión con énfasis en trasplante hepático y alternativas de 
tratamiento médico, 2015) 
 
 Diagnóstico de la detección alcoholismo: 
- Interrogatorio del alcoholismo en compañía de un familiar: Consiste en una serie 
de preguntas realizadas al paciente sobre la cantidad, frecuencia y tipo de alcohol que 
consume. Así como también las consecuencias sociales o psicológicas de dicho consumo. 
Para esto es necesario generar una puntuación a cada respuesta con el fin de determinar 
si el test es positivo para alcoholismo. 
Entre los cuestionarios más utilizados se encuentran el CAGE, el MAST (Michigan 
Alcoholism Screening Test) y el AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test). 
Demostrando una alta sensibilidad (85-98%) y especificidad (76-89%).  
Se considera relevante que en muchas ocasiones se debe tener en cuenta que el paciente 
buscara minimizar la cantidad de alcohol consumida, por lo que es necesario que el 
médico se apoye en la información suministrada por familiares y/o personas que convivan 
con el individuo. (Pérez & Castellano, Hígado y alcohol, 2013) 
 
o Cálculo de la cantidad de alcohol ingerido: Debe tenerse en cuenta el tipo de bebida y 
número de bebidas alcohólicas diarias o semanales con el fin de determinar los gramos 
de alcohol y el riesgo de toxicidad. A continuación, se presenta la tabla de estimación 
para las diferentes bebidas alcohólicas: 
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Para obtener los gramos de la bebida se multiplica la cantidad de alcohol consumida en 
mililitros o centímetros cúbicos por el número de los grados de alcohol por 0,8 (densidad del 
alcohol) dividido entre 100. (Pérez & Castellano, Hígado y alcohol, 2013) 
 
 Diagnóstico de enfermedad hepática alcohólica  
Se tiene establecido que un consumidor de alcohol se encuentra en riesgo cuando consume 
cantidades igual o superiores a 20 g/día en mujeres y 40 g/día en hombres. Con respecto a la 
hepatopatía alcohólica se considera que corresponde a un bebedor crónico de más de 100 
g/día de alcohol.  
Asimismo, se tiene establecido que cuando el paciente se encuentra en abstinencia y no 
presenta evolución indica que puede estar presentando cirrosis hepática alcoholica u otro 
factor no relacionado con el consumo de alcohol. (Pérez & Castellano, Hígado y alcohol, 
2013) 
 
 Signos y síntomas de la hepatopatía alcohólica:  
Los signos y síntomas se presentan en función de la gravedad iniciando por pacientes 
asintomáticos con sólo el hígado agrandado (hepatomegalia) y aumento de la GGT 
(gammaglutamil transferasa) y transaminasas hasta con un cuadro de insuficiencia hepática 
que puede generar el fallecimiento del paciente.  
Los signos y síntomas más frecuentes en casos graves son : Fiebre, coloración amarilla de la 
piel , ictericia, orinas oscuras coluria, acumulación de líquido en el abdomen (ascitis) y en 
las extremidades inferiores, náuseas y vómitos, dolor en el lado derecho del abdomen en 
hipocondrio derecho, cansancio, pérdida de apetito, disminución de la masa muscular y 
signos de malnutrición que se debe a los malos hábitos dietéticos, encefalopatía hepática que 
consiste en trastorno del nivel de conciencia que pueden comenzar por tendencia al sueño o 
desorientación, temblor de manos y en los casos más graves se pueden producir estados de 
agitación y coma.  
En la fase de la cirrosis se puede presentar hemorragia digestiva debido a várices en el 
esófago y/o estómago que se manifiesta como vómitos de sangre (hematemesis) o 
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evacuaciones color negro intenso, brillante y malolientes (melenas), arañas vasculares y en 
la hepatitis alcohólica suele escucharse un soplo en el hipocondrio derecho. (San Juan, 2014) 
 
 Remisión para laboratorios del programa:  
Luego de evaluar signos y síntomas del paciente se procederá a realizar exámenes 
diagnósticos con el fin de determinar la fase de la enfermedad hepática alcohólica.  
Inicialmente el médico ordena un análisis de sangre en donde suele reportarse:  
o Aumento de las transaminasas que no suelen sobrepasar 10 veces la normalidad (la 
AST/GOT supera a la ALT/GPT con un cociente en torno a 2). Valores de AST 
superiores a 500 U/l o de ALT superiores a 200 U/l son excepcionales en la hepatitis 
alcohólica.  
o En casos más avanzados se puede apreciar un aumento de la bilirrubina y la fosfatasa 
alcalina con disminución de los factores de coagulación que se fabrican en el hígado.  
o Descenso de la albúmina por la disminución en la producción de proteínas. 
o Aumento del volumen de los glóbulos rojos con disminución de las cifras de 
hemoglobina (anemia macrocítica) debido a la toxicidad del alcohol sobre estas 
células y a la malnutrición. 
o Déficit de algunas vitaminas (generalmente del grupo B) y de algunos metales como 
el zinc.  
o Aumento de los glóbulos blancos (leucocitosis/leucopenia) con predominio de 
neutrófilos.  
o Disminución del número de plaquetas (trombocitopenia) en relación con hipertensión 
portal.  
o Complicaciones metabólicas como hiperuricemia, hipertrigliceridemia y aumento de 
HDL-colesterol 
o En los casos más graves y de peor pronóstico aparecen alteraciones de la función del 
riñón y electrolitos. (San Juan, 2014) 
 
 Pruebas de imagen: 
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o Ecografía abdominal: Como la tomografía computarizada y la resonancia 
magnética, capaces de detectar la existencia de una enfermedad hepática, aunque no 
permite establecer la etiología. Con una simple ecografía abdominal es posible 
diagnosticar hígado graso, cirrosis hepática, o hepatocarcinoma. Además, permite 
descartar otras causas de alteración de las pruebas hepáticas. 
o Laparoscopia: Permitió obtener una visión macroscópica del hígado y la toma de 
biopsias dirigidas. A continuación, se presenta la forma como se vería cada uno de 
los estadios de la enfermedad: 
- Hígado graso. La superficie del hígado es lisa y a través de su cápsula se reconoce 
el parénquima hepático y el dibujo de los lobulillos en los que destaca el color 
amarillento originado por el depósito de grasa.  
- Hepatitis alcohólica. La superficie del hígado es algo irregular en relación con 
la presencia de fibrosis. En la cápsula se pueden apreciar numerosos capilares y 
arteriolas que reflejan la actividad inflamatoria. En las zonas donde la cápsula no 
está engrosada, se puede reconocer que el parénquima hepático presenta un 
moteado rojizo.  
- Cirrosis hepática micronodular: La superficie está deformada por la presencia 
de una granulación fina y homogénea producida por los pequeños nódulos de 
regeneración. Es llamativa la coloración amarillenta característica del depósito de 
grasa. En la cápsula hay un aumento de los capilares y arteriolas que se relaciona 
con la presencia de actividad inflamatoria.  
- Cirrosis hepática macromicronodular de etiología alcohólica: El hígado 
presenta una superficie irregular deformada por nódulos de tamaño heterogéneo, 
pequeños y medianos, separados por depresiones cicatriciales. En la cápsula se 
identifican multitud de quistes linfáticos de color blanquecino. (Pérez & 
Castellano, Hígado y alcohol, 2013) 
 Biopsia hepática: Permite establecer el diagnóstico definitivo, conocer la gravedad de 
las lesiones y determinar la etapa de la enfermedad hepática alcohólica.  
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 Lectura y orientación con ayuda del hepatólogo de los resultados obtenidos: Con 
base en los estudios realizados se procederá a realizar en compañía del paciente y de su 
acompañante la evaluación de resultados buscando determinar la fase de la hepatopatía 
alcohólica con el fin de presentar al paciente el tratamiento a seguir para evitar la 
evolución de la hepatopatía alcohólica. 
 Tratamiento:  
En la hepatopatía alcohólica deben considerarse varias posibilidades de tratamiento: la 
abstinencia de alcohol, medidas generales, una serie de terapéuticas pretendidamente 
específicas que se han ido introduciendo en los últimos años y cuya eficacia aún no está 
establecida y, finalmente, el trasplante hepático. (Caballería, Caballería, & Parés, 2000) 
 
 Medidas generales: 
En el tratamiento de la enfermedad hepática alcohólica, en especial en las formas graves que 
requieren hospitalización, es fundamental aplicar de manera precoz una serie de medidas 
generales que por sí solas permiten reducir la mortalidad inmediata de estos pacientes. Con 
frecuencia los pacientes afectos de hepatitis alcohólica ingresan con signos de deshidratación 
y desnutrición. La rehidratación, la corrección de los trastornos hidro-electrolíticos y un 
aporte calórico suficiente son capaces de mejorar notablemente el estado general del enfermo. 
También es conveniente administrar preparados vitamínicos del complejo B y vitamina K. 
Es importante el tratamiento adecuado de las infecciones y otras complicaciones como la 
ascitis, la encefalopatía y la hemorragia digestiva. Finalmente se debe prevenir y tratar el 
síndrome de abstinencia. (Pérez & Castellano, Hígado y alcohol, 2013) 
 
 Abstinencia alcohólica:  
Debe ser la primera medida terapéutica en todos los casos. Los largos periodos de 
abstinencia consiguen mejorar la evolución del daño hepático, disminuir la presión portal, 
evitar la progresión a CH y aumentar la supervivencia en cualquiera de los estadios de la 
HPA. Esta mejoría ocurre en la mayoría de los casos tras tres meses de abstinencia, 
aunque es menos significativa entre las mujeres.  
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La dependencia alcohólica es difícil de tratar y con frecuencia es necesario un abordaje 
multidisciplinar que incluya medidas psicológicas y farmacológicas que ayuden a 
abandonar este hábito y a evitar la recaída. La determinación en sangre de la CDT, cuyo 
valor se normaliza tras 2 semanas sin consumir alcohol, puede ser útil para confirmar la 
abstinencia.  
Entre los medicamentos útiles para conseguir la abstinencia se encuentran:  
 Los fármacos aversivos como el disulfiram o la cianamida, los anticraving que 
disminuyen el deseo compulsivo de alcohol. 
 Las recaídas como el acamprosato (acetylhomotaurina) o el baclofén. 
 Los antagonistas de los opiáceos como la naltrexona. 
 No debe olvidar que el paciente alcohólico activo o que ha ingerido grandes dosis de 
alcohol las últimas semanas, puede desarrollar un síndrome de abstinencia durante las 
primeras 8-12 horas de hospitalización. Para prevenirlo, debe administrarse tiamina (100 
mg/día) y ácido fólico (1 mg/día), además de una benzodiacepina (diazepam, oxazepam, 
lorazepam) o el clometiazol. Puede añadirse un b-bloqueante (propranolol, 10 mg/6-8 
horas, o atenolol, 50 mg/12 horas) cuando los síntomas neurovegetativos sean muy 
acentuados. (Pérez & Castellano, Hígado y alcohol, 2013) 
 
 Nutrición:  
La malnutrición proteico-calórica, las deficiencias en vitaminas (A, D, K, B1 o tiamina, 
B12 o piridoxina, folato) y minerales, como el zinc, son frecuentes en el alcoholismo y 
ensombrecen el pronóstico de la HPA. 
Diferentes estudios sugieren que los suplementos nutricionales orales, enterales o 
parenterales, según la situación y gravedad del enfermo, mejoran la función hepática y la 
supervivencia del paciente con HPA, tanto en fase de HA como de CHA.  
La nutrición enteral total consiste en la administración de 2.000 kcal/día en infusión 
continua a través de una sonda nasogástrica especial y mediante una bomba peristáltica. 
Siempre que el paciente pueda tolerar la vía oral, los nutricionistas recomiendan una dieta 
de 1,2-1,5 g de proteínas/kg de peso y 35-40 kcal/kg/día en forma de comidas frecuentes, 
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con un desayuno completo y una toma a la hora de acostarse. (Pérez & Castellano, Hígado 
y alcohol, 2013) 
 
 Tratamientos farmacológicos: 
En los últimos años se han ensayado diversos fármacos en el tratamiento de la hepatopatía 
alcohólica, de los cuales muchos ya han sido abandonados por ineficaces y otros todavía 
están en fase de evaluación. El tratamiento farmacológico dependerá de la fase de la 
hepatopatía alcohólica que se va a tratar. 
o Fármacos: Los corticoides y la pentoxifilina son los únicos fármacos que 
recomiendan las guías clínicas para el tratamiento farmacológico de la HA.  
 
o Corticoides: El mecanismo por el que pueden ser beneficiosos en la HA es múltiple: 
acción inmunomoduladora y antifibrogénica, efecto anabolizante, inhibición de la 
formación de aductos de AcH y bloqueo de la expresión de moléculas de adhesión 
intercelular.  
Se sugiere utilizar 40 mg/día de prednisolona durante 4 semanas, e ir disminuyendo 
la dosis de forma progresiva en 2-4 semanas (20 mg/día y 10 mg/día cada semana). 
No se recomienda el uso de corticoides en pacientes que presenten simultáneamente 
una pancreatitis, una hemorragia digestiva, fallo renal o una infección activa (incluida 
la peritonitis bacteriana espontánea).  
 
También se ha sugerido evitar los corticoides en los enfermos con un IM superior a 54, 
por haberse hallado en ellos mayor riesgo de complicaciones y mortalidad. 
 
Recientemente se ha propuesto suspender los corticoides en aquellos pacientes con HA 
grave en quienes la cifra de BR no descienda al menos un 25% durante la primera semana, 
por falta de eficacia y por el riesgo de infecciones graves. La principal causa de muerte 
en los enfermos que reciben corticoides son las infecciones bacterianas, por lo que se 
recomienda mantener la hospitalización durante las 4 semanas de tratamiento.  
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- Anticitoquinas: Se han estudiado varios agentes que inhiben los efectos del TNF-α 
como la pentoxifilina, el infliximab o el etanercept.  
- La pentoxifilina: Administrada por vía oral, inhibe la transcripción del TNF-α. Es 
un fármaco economico, con pocos efectos adversos, que mejora la supervivencia a 
corto plazo y previene el síndrome hepatorrenal en los pacientes con una HA.  
Actualmente se recomienda en aquellos pacientes con HA grave que presenten alguna 
contraindicación para el uso de corticoides y/o cuando exista disfunción renal 
asociada al episodio de HA. La dosis recomendada es de 400 mg/8 h, durante 2-3 
meses, o al menos hasta que los niveles de BR sean inferiores a 5 mg/dl.  
- El infliximab: es un anticuerpo quimérico monoclonal del TNF-α.  
- El etanercept: Proteína que bloquea el receptor soluble de esta citoquina. Además, 
su uso se ha asociado con efectos adversos graves y un aumento en la mortalidad, 
fundamentalmente relacionada con infecciones bacterianas.  
 
Se han evaluado también tratamientos combinados (corticoides y pentoxifilina, 
corticoides con nutrición enteral, etc.). (Pérez & Castellano, Hígado y alcohol, 2013) 
o Otros tratamientos: 
- Antioxidantes (vitamina E, silimarina), antifibróticos (colchicina), antitiroideos 
(propiltiouracilo), promotores de la regeneración hepática (insulina, glucagón), 
calcioantagonistas (amilodipino), anabolizantes (oxandrolona, testosterona) y lecitina 
poliinsaturad. 
- El sistema de soporte extracorpóreo MARS (Molecular Adsorbent Recirculating 
System) ha dado resultados iniciales satisfactorios en series cortas de HA grave con 
mejoría de la encefalopatía hepática, BR, disfunción renal y supervivencia a los 30 
días. Se necesitan series más amplias que confirmen estos resultados. 
- También se han publicado ensayos clínicos para el tratamiento de la CHA con 
propiltiouracilo, SAMe (S-adenosil-L-metionina), silimarina y colchicina. 
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 Según una revisión reciente del grupo Cochrane, ninguno de ellos disminuye la 
mortalidad global ni la relacionada con la HPA, y tampoco mejoran las pruebas hepáticas 
de laboratorio o las lesiones histológicas. (Pérez & Castellano, Hígado y alcohol, 2013) 
 
o Trasplante hepático: Con tres requisitos particulares:  
- Periodo mínimo de 6 meses de abstinencia previa  
- Evaluación psiquiátrica que establezca el grado de dependencia alcohólica, confirme 
la abstinencia y el compromiso de mantenerla, y descarte otros problemas 
psiquiátricos asociados 
- descartar la posible afectación de otros órganos por el alcohol como el corazón, el 
sistema nervioso central y periférico, el páncreas y los riñones. . (Pérez & Castellano, 
Hígado y alcohol, 2013) 
 
 Promoción de estilos de vida saludable por medio de actividad física, así como 
también en la prevención de la hepatopatía alcoholica: Por otra parte, con relación a 
los pacientes que se encuentran en etapas tempranas de la enfermedad se procederá a 
dictar charlas de promoción de vida saludable en donde participaran también los 
pacientes que se encuentren en fases más avanzadas para compartir su vivencias y realizar 
actividades que permitan la interacción entre unos y otros por medio de actividades 
lúdico-deportivas acompañadas de recomendaciones para garantizar un mejor estilo de 
vida y prevenir tanto la aparición en unos como la evolución en otros de la hepatopatía 
alcohólica. 
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